
METODOS ANTICONCEPTIVOS, 
INFECCION VPH, Y LESIONES 
PREMALIGNAS DE CUELLO UTERINO

ISBN 978-84-09-06630-8



Para la citación de la presente AEPCC-Guía se hará constar:
AEPCC-Guía: MÉTODOS ANTICONCEPTIVOS Y VPH. Coordinador: Quílez J. Autores: Bosch J.M., Serrano J.R., González 
J.V., Lobo P., López-Arregui E., Quesada M., Ramón y Cajal J.M., Vanrell C. Revisores externos: Andía D., del Pino M., Torné. 
Publicaciones AEPCC. 2018; pp: 1-47.
ISBN 978-84-09-06630-8 Copyright@ AEPCC 2018



1. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS

La Asociación Española de Patología Cervical y Colposcopia (AEPCC), tiene como objetivo fundamental  “promover el 
conocimiento y la investigación del tracto genital inferior de la mujer”. En cumplimiento de este objetivo, y sensible a la 
demanda de los profesionales dedicados a la patología del tracto genital inferior y colposcopia, la AEPCC ha creado las “AEPCC-
Guías” 

Las AEPCC-Guías abarcan áreas concretas del conocimiento de la patología del tracto genital inferior caracterizadas por su 
relevancia e importante repercusión en la práctica clínica. Las AEPCC-Guías son documentos basados en la evidencia científica 
y desarrollados de forma sistemática que pretenden ayudar a los profesionales a consensuar la toma de decisiones en la práctica 
clínica sobre las opciones diagnósticas y terapéuticas más adecuadas de un determinado problema de salud.

Los objetivos específicos que se persiguen con las AEPCC-Guías son: 
•	 Fomentar líneas estandarizadas de actuación basadas en la evidencia científica actual y en la información fiable y 

consensuada. 
•	 Garantizar la equidad de las pacientes a la hora de ser atendidas independientemente de su localización territorial 

promoviendo la buena praxis.
•	 Mejorar la efectividad de las intervenciones y la calidad de la atención sanitaria. 
•	 Favorecer la implantación de indicadores de control de calidad o de efectividad clínica. 
•	 Facilitar la toma de decisiones en el ámbito administrativo para los gestores o planificadores de recursos sanitarios.

En definitiva, el rigor metodológico establecido para la elaboración de las AEPCC-Guías persigue la elaboración de documentos 
de excelente calidad científica cuya implementación permita una mejor práctica clínica y un mayor conocimiento de la patología 
del tracto genital inferior.

2. METODOLOGÍA

La metodología concreta que se ha seguido para la elaboración de las AEPCC-Guías incluye los siguientes aspectos:
•	 Designación de un Coordinador responsable de la elaboración de la AEPCC-Guía por parte de la Junta Directiva de la 

AEPCC. El coordinador, de acuerdo con la Junta Directiva, nombrará el Comité de Redacción constituido por él mismo, un 
secretario y los participantes. Los integrantes serán profesionales expertos miembros de la AEPCC o de otras Sociedades 
Científicas con reconocido prestigio sobre dicho tema. 

•	 Elaboración consensuada del índice.
•	 Revisión crítica de la bibliografía disponible y asignación de niveles de evidencia.
•	 Discusión y consenso entre los miembros del Comité para la asignación del grado de recomendación.
•	 Elaboración del documento.
•	 Análisis final del documento por parte de un Comité de revisión y edición.
•	 Edición impresa y en formato on-line de la versión final.
•	 Difusión de las AEPCC-Guías en los Congresos, Cursos y Seminarios organizados por la AEPCC.
•	 Elaboración de Cursos de Formación Continuada on-line sobre el contenido de las AEPCC-Guías que permitan el 

conocimiento detallado de las mismas y faciliten su aplicación en la práctica clínica diaria (créditos de formación).
•	 Traducción de las AEPCC-Guías al inglés (edición on-line)
•	 Actualización de la AEPCC-Guías.
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Valoración de la evidencia científica y grado y fuerza de las recomendaciones. Sistema GRADE.
Las “Guías de práctica clínica” consisten en recomendaciones dirigidas a los profesionales de la salud para ayudarles 
en la atención al paciente en relación con una determinada condición clínica. Se basan en la evidencia bibliográfica más 
importante sobre un determinado tema (revisiones sistemáticas de la literatura médica e identificación de estudios con la 
mayor evidencia científica disponible) y en la experiencia clínica práctica. Por lo general, se concede el nivel más alto de 
la clasificación a los estudios prospectivos en los que la asignación de pacientes ha sido aleatoria, y el nivel mínimo a los 
datos procedentes de la opinión de expertos. De este modo es posible valorar la calidad de la evidencia asociada a los 
resultados obtenidos de una determinada estrategia. Para la elaboración de las AEPCC-Guías todas las recomendaciones 
realizadas han teniendo en cuenta la calidad de la documentación científica actual. La fuerza de la recomendación ha sido 
consensuada por  el Comité responsable de la AEPCC-Guía en función de la calidad de los trabajos disponibles.

Para la clasificación de la evidencia científica y el grado y fuerza de las recomendaciones se ha utilizado el sistema GRADE 
(Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation Working Group) (http://www.gradeworkinggroup.org/ ).

Para ello se han seguido las siguientes etapas:
1.	 Formulación de las preguntas PICO (paciente, intervención, comparación, resultados [“outcomes”]) y definición de las 

variables de resultado (en cuanto a beneficio y riesgo) para cada una de las preguntas de intervención formuladas.
2.	 Puntuación de las variables de resultado de 1 a 9. A las variables clave para tomar una decisión se les asignó 

una puntuación de 7 a 9; para las variables importantes (pero no clave), de 4 a 6, y para aquellas variables poco 
importantes, de 1 a 3. El grupo de trabajo identificó, valoró y consensuó la importancia de las variables de resultado. 

3.	 Evaluación de la calidad de la evidencia para cada una de las variables de resultado clave. Se diseñaron búsquedas 
para identificar las revisiones sistemáticas, ensayos clínicos aleatorizados y otros estudios publicados. La calidad 
de la evidencia para cada una de las variables en el sistema GRADE se valoró como alta, moderada, baja y muy 
baja. Los ensayos clínicos aleatorizados y las revisiones sistemáticas de los ensayos clínicos aleatorizados, tienen 
como punto de partida una calidad de la evidencia alta y los estudios observacionales y las revisiones sistemáticas 
de estudios observacionales una calidad de la evidencia baja. Los aspectos anteriormente descritos que permitieron 
disminuir o aumentar la calidad de la evidencia se describen en la tabla 1. 

4.	 Evaluación de la calidad global de la evidencia. La calidad global de la evidencia se consideró según el nivel de 
calidad más bajo conseguido por las variables de resultado clave. En los casos en los que la evidencia para todas 
las variables clave favorecía la misma alternativa y había evidencia de alta calidad para algunas, aunque no para 
todas las variables, la calidad global se consideró alta. Las evidencias de baja calidad sobre beneficios y riesgos poco 
importantes no comportó la disminución del grado de evidencia global.

5.	 Asignación de la fuerza de la recomendación. El sistema GRADE distingue entre recomendaciones fuertes y débiles 
y hace juicios explícitos sobre los factores que pueden afectar a la fuerza de la recomendación: balance entre 
beneficios y riesgos, calidad global de la evidencia, valores y preferencias de la población y costes. Ambas categorías, 
fuerte y débil, pueden ser a favor o en contra de una determinada intervención. Se remarca la importancia que tiene 
que las personas estén informadas de los beneficios y riesgos de un determinado procedimiento. En la tabla 2 se 
describe el significado de las categorías fuerte y débil. 

Las principales abreviaturas utilizadas en la presente guía son las siguientes:

AHCO: Anticonceptivo Hormonal Combinado Oral
AMPD: Acetato de Medroxiprogesterona Depot
CCU: Cáncer de cuello uterino
EE: Embarazo ectópico
EIP: Enfermedad inflamatoria pélvica
ENG: Etonorgestrel
FSH: Hormona foliculoestimulante  (del Inglés, Follicle-Sti-
mulating Hormone)
GnRH: Hormona liberadora de gonadotropinas (del Inglés, 
Follicle-Stimulating Hormone)

IARC: Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer 
(del Inglés International Agency for Research on Cancer )
ITS: Infección de transmisión sexual
LH: Hormona luteinizante (del Inglés, luteinizing hormone)
LARC: Anticonceptivos reversible de larga duración (del 
inglés Long acting reversible contraceptives)
LNG: Levonorgestrel
MAC: Métodos anticonceptivos
MSG: Métodos de sólo gestágenos
OMS: Organización Mundial de la Salud



FUERZA DE LAS RECOMENDACIONES
Tabla 2. SISTEMA GRADE PARA LA ASIGNACIÓN DE LA FUERZA DE LAS RECOMENDACIONES

FUERTE DÉBIL

Pacientes
La inmensa mayoría de las personas estarían de 
acuerdo con la acción recomendada y únicamente 
una pequeña parte no lo estarían.

La mayoría de las personas estarían de acuerdo 
con la acción recomendada pero un numero impor-
tante de ellas no.

Clínicos La mayoría de los pacientes deberían recibir la 
intervención recomendada.

Reconoce que diferentes opciones serán apropia-
das para diferentes pacientes y que el profesional 
sanitario tiene que ayudar a cada paciente a adop-
tar la decisión más consistente con sus valores y 
preferencias.

Gestores/
Planificadores

La recomendación puede ser adoptada como polí-
tica sanitaria en la mayoría de las situaciones.

Existe necesidad de un debate importante y la 
participación de los grupos de interés.

Fuente: adaptado de: Andrews J, Guyatt G, Oxman AD, Alderson P, Dahm P, Falck-Ytter Y, et al. GRADE guidelines: 14. Going from evidence to recommenda-
tions: the significance and presentation of recommendations J Clin Epidemiol. 2013;66 (7):719-25. doi: 10.1016/j.jclinepi.2012.03.013.

CALIDAD DE LA EVIDENCIA
Tabla 1. SISTEMA GRADE PARA LA ASIGNACIÓN DE LA CALIDAD DE LA EVIDENCIA

Diseño de estudio Calidad
evidencia inicial

En ensayos
clínicos

disminuir si*

En estudios
observacionales

aumentar si*

Calidad
evidencia

final

Ensayo clínico
aleatorizado Alta

Limitación de la calidad del 
estudio importante (-1) o
muy importante (-2)

Asociación fuerte**, sin facto-
res de confusión, consistente 
y directa (+1)

Alta

Inconsistencia importante 
(-1) alguna(-1) o gran(-2) 
incertidumbre acerca de si la 
evidencia es directa

Asociación muy fuerte***, sin 
amenazas importantes a la 
validez (no sesgos) y eviden-
cia directa (+2)

Moderada

Estudio
observacional Baja

Datos escasos o imprecisos Gradiente dosis respuesta 
(+1) Baja

Alta probabilidad de sesgo de 
notificación (-1)

Todos los posibles factores 
confusores podrían haber 
reducido el efecto observado 
(+1)

Muy baja

* 1: Subir (+1) o bajar (-1) un nivel (p.ej: de alto a moderado); 2: subir (+2) o bajar (-2) dos niveles (p.ej: de alto a bajo);
** un riesgo relativo estadísticamente significativo de >2(<0,5), basado en evidencias consistentes en dos o más estudios observacionales, 
sin factores confusores plausibles.
*** un riesgo relativo estadísticamente significativo de >5 (<0,2), basado en evidencia directa y sin amenazas importantes a la validez.

Fuente: adaptado de: Balshem H, Helfand M, Schünemann HJ, Oxman AD, Kunz R, Brozek J, et al. GRADE guidelines: 3. Rating the quality of evidence. J Clin 
Epidemiol. 2011;64:401-6.
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1. Introducción
Desde que se conoce que el virus del papiloma humano 
(VPH) es causa necesaria para el desarrollo del cáncer 
de cuello de útero (CCU) se sabe que sólo una pequeña 
fracción de las mujeres infectadas desarrollará lesiones 
premalignas y eventualmente cáncer. Por tanto, el VPH es 
causa necesaria, pero no suficiente, ya que otros factores 
intervienen en el proceso patológico de dicha neoplasia. 
Estos factores o cofactores que influyen en el riesgo de 
progresión o regresión, además de estar relacionados 
con la propia infección (genotipo, variantes, carga viral, 
integración, infecciones múltiples), se han clasificado en 
dos grupos: los ambientales y los propios del individuo.  Los 
cofactores ambientales mejor caracterizados son el tabaco, 
algunos agentes infecciosos de transmisión sexual y los 
factores hormonales y reproductivos. La presente AEPCC-
Guía se centra en el papel de los métodos anticonceptivos 
(MAC), hormonales o no hormonales, como cofactores en 
la etiología de las lesiones premalignas o el CCU. 

En la práctica clínica ginecológica uno de los cofactores que 
más dudas genera entre las pacientes y los profesionales es 
la utilización de MAC, cuyo uso está ampliamente extendido 
en nuestra sociedad. Por ello, el objetivo de la presente 
AEPCC-Guía es exponer toda la evidencia recogida en la 
literatura respecto a la relación entre los MAC y la infección 
por el VPH, lesiones premalignas y CCU. 

En la presenten guía se aborda la relación entre dos 
aspectos que afectan de directamente a la salud y al 
bienestar de nuestras pacientes: los MAC, entendiendo 
como tales el conjunto de fármacos, dispositivos o 
técnicas que impiden el embarazo, y el VPH y su patología 
relacionada. El objetivo principal de la guía ha sido elaborar 
recomendaciones, con el rigor que otorga de la evidencia 
científica, que faciliten tanto a los profesionales como a las 
mujeres la toma de decisiones.

Para poder valorar plenamente el impacto de las 
recomendaciones, se ha revisado la evidencia científica 
al respecto sin perder de vista el objetivo fundamental 
de los anticonceptivos: el control de la natalidad. En este 
aspecto, numerosos estudios describen la influencia 
que la multiparidad ejerce sobre la historia natural de 
la infección VPH, que representa también un cofactor 

de riesgo, independiente e irreversible, y cuyo impacto 
está probablemente infraestimado cuando se evalúa la 
conveniencia del uso de MAC altamente efectivos.
En definitiva, el objetivo fundamental de esta AEPCC-Guía 
es ofrecer una revisión actualizada y detallada sobre la 
relación de los distintos tipos de MAC y la infección VPH, 
que pueda servir de soporte y ayuda para informar a las 
pacientes, y así facilitar la elección del método que más 
se ajuste a sus necesidades, valorando correctamente los 
beneficios e inconvenientes. 

Consideraciones especiales
En varios puntos del documento, se hace referencia a 
la eficacia teórica de los MAC, expresada mediante el 
Índice de Pearl. Este índice se define como el número de 
embarazos que presentarían teóricamente 100 mujeres 
que utilizasen el mismo método anticonceptivo durante un 
año y es un indicador de la eficacia anticonceptiva.
Además, en la presente AEPCC-Guía la seguridad de los 
anticonceptivos se describe en función de las categorías 
definidas en 5ª edición de los criterios de elegibilidad de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) [1]. La OMS, en 
base a la evidencia actual disponible, clasifica el posible 
uso de un método anticonceptivo en una persona que 
padece una situación médica concreta en 4 categorías, en 
función de que existan o no restricciones al uso. (Tabla 1)

Categoría

Categoría 1 No existen restricciones de uso

Categoría 2 Las ventajas de uso superan a los riesgos

Categoría 3
Los riesgos generalmente superen los 

beneficios

Categoría 4 Su uso está contraindicado

Tabla 1

Además de las consideraciones que se exponen sobre la 
relación VPH y cada MAC analizado, en cada capítulo se 
describen, brevemente, los beneficios y riesgos adicionales 
asociados a cada uno de los métodos y las recomendaciones 
generales teniendo en cuenta, las ventajas de cada método 
para las diferentes usuarias.
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2.1. SITUACIÓN ACTUAL DE LA 
ANTICONCEPCIÓN ENTRE LAS 
MUJERES EN EDAD REPRODUCTIVA

Recientemente en España se ha publicado la “Encuesta 
SEC de anticoncepción” que constituye un documento de 
referencia para el uso de anticonceptivos. Además, esta 
encuesta es el documento que mejor refleja la evolución 
de la anticoncepción en España [2]. Dicha encuesta se 
realizó por primera vez en 2014, evidenció que no existen 
diferencias significativas en cuanto al uso de anticonceptivos 
entre las diferentes comunidades autónomas más pobladas 
en nuestro país. 

En 2016, la Sociedad Española de Contracepción (SEC), 
realizó un nuevo sondeo a 2.200 mujeres residentes en 
España, con edades comprendidas entre 14 y 49 años. Los 
resultados muestran que el 71,1% de las mujeres españolas 
en edad fértil utilizan algún método anticonceptivo (en el 
24,8% que no utiliza ninguno se incluyen también mujeres 
que no mantienen relaciones sexuales, o que están 
buscando embarazo) (Figura 1). 

Algunos datos remarcables de las encuestas realizadas 
tanto en el 2014 como en el 2016 son:

•	 La mediana de la edad de inicio de relaciones 
sexuales es de 16,29 años entre las menores de 20 
años que han tenido relaciones sexuales, 

•	 Hay un amplio conocimiento de los métodos 
anticonceptivos de emergencia.

•	 El preservativo masculino es el MAC más utilizado, 
pero se constata una elevada prevalencia de su uso 
incorrecto. Según datos preliminares de la encuesta 
de 2018 el 38,1% de las mujeres usuarias de 
preservativos no los utilizan en todas sus relaciones 
sexuales y el 29,1% reconoce no utilizarlo desde el 
principio de la propia relación [3]. 

•	 El doble método anticonceptivo lo conocen el 71,8% 
de las mujeres entre 15 a 49 años pero, solamente 
el 20,7% de las mujeres de 15 a 49 años utiliza esta 
doble protección. Esta práctica tiende a ser más 
habitual entre las mujeres más jóvenes.

•	 Entre las mujeres que utilizan métodos hormonales 

combinados un tercio realiza descansos periódicos, 
y esta prescripción procede mayoritariamente del 
médico, matrona o enfermera (69,5%). 

•	 Conocen la existencia de métodos anticonceptivos 
reversibles de larga duración (LARC) el 68,7% de 
las mujeres de 15 a 49 años, a pesar de su bajo 
porcentaje de uso. A un 10,9% de mujeres de 15 
a 19 años su médico o matrona les ha ofrecido la 
posibilidad de utilizar algún LARC, porcentaje que se 
incrementa con la edad, hasta alcanzar un 43.3% a 
los 44 años.

•	 Además, en ambas encuestas se pone de manifiesto 
que las mujeres inmigrantes y con menos recursos 
son las que tienen más riesgo de embarazo no 
planificado y menor acceso a la contracepción eficaz.

Por otro lado, en la encuesta realizada el 2016, respecto a 
la del 2014 [4], se hallan algunas diferencias remarcables:

•	 Discreto descenso de las mujeres en riesgo de 
embarazo no deseado o no buscado (12,6% vs 
10,8%) 

•	 Aumento del uso de los anticonceptivos hormonales 
sobre todo en mujeres jóvenes.

•	 Disminución de los métodos irreversibles y incremento 
de los LARC

•	 Disminución de los “descansos” en la toma de métodos 
hormonales combinados por consejo sanitario, sin 
embargo, el persiste el concepto de la “necesidad de 
descansos” en estos MAC, y la “prescripción médica” 
de descanso sigue siendo la principal razón de los 
mismos.

Actualmente, se estima que globalmente la cifra de mujeres 
en riesgo de embarazo no deseado se sitúa en el 10,8% 
del total de mujeres que no utiliza MAC eficaces, lo que 
equivale al 2,7% del total de las mujeres en edad fértil. 
(*Mujeres en riesgo de embarazo no deseado son aquellas 
que, pudiendo tener hijos, no quieren tenerlos en este 
momento y mantienen relaciones sexuales sin ningún MAC.) 
Con relación a los métodos utilizados, los resultados de 
la encuesta describen que el preservativo masculino y la 
píldora son los métodos más frecuentemente utilizados, 
muy por encima de los otros MAC disponibles (Tabla 2)

2. Epidemiología sobre el uso de metodos  
    anticonceptivos y de la infección VPH en españa. 
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Sin embargo, la preferencia de unos MAC u otros varía con 
la edad. En la tabla 3 se muestran la distribución de los 
métodos contraceptivos de los diferentes grupos etarios.

El mayor número de usuarias de anticoncepción hormonal 
se halla entre los 20 y los 30 años, el de usuarias de DIU a 
partir de los 35 años, y el de anticoncepción irreversible a 
partir de los 45 años. 

La información proporcionada por las encuestas de la SEC, 
junto con los datos existentes previos a 2014, elaborados 
por el grupo Daphne, permiten apreciar la evolución secular 
del uso de los diferentes MAC en España. En el momento 
actual, justo antes de la publicación de esta AEPCC-Guía 
se dispone de datos preliminares relativos al último sondeo 
de la SEC de 2018 [3], que muestran un ligero cambio 
de tendencia en el uso del preservativo y los métodos 
hormonales (Figura 2)

Es interesante constatar que el uso de la píldora en España 
(21,7%) está muy por debajo de los países de nuestro 
entorno, como Portugal (60%) o Francia (58%), incluso a 
nivel mundial (28%) [5].

Preservativo 28,4%

Pildora 21,7%

25,6%

26,8

Anillo vaginal 3,4%

Parche 0,5%

Pildora gestágeno 0,2%

1,2%Implante subcutáneo 0,8%

Inyectable Intramuscular 0,2

Diu de cobre 3,5%
6,9%

Diu hormonal 3,4%

Vasectomia 4,5%

7,8%Esterilización tubárica 3,3%

Coitus interruptus 0,1%

Naturales 0,1

Otros 0,8%

Ninguno 24,8%

Ns/nc 4,1%

Tabla 2 Tipo de métodos MAC y frecuencia de utilización en 
España (Fuente: Encuesta SEC de anticoncepción 2016)

Figura 1. Uso de métodos anticonceptivos (MAC) en España y motivos de las no usuarias. A) Prevalencia de uso de MAC y B) Motivos 
para NO usar MACs (Fuente: Encuesta SEC de anticoncepción 2016.) 

Relaciones sexuales sin
anticoncepción

NO
Relaciones 

sexuales 
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TOTAL
EDAD

De 15 a 
19 años

De 20 a 
24 años

De 25 a 
29 años

De 30 a 
34 años

De 35 a 
39 años

De 40 a 
44 años

de 45 a 
49 años

Preservativo 28,4% 27,4% 38,3% 28,5% 32,9% 24,9% 28,4% 18,8%

Píldora 21,7% 18,9% 37,3% 34,0% 23,1% 16,2% 12,6% 10,4%

Su pareja tiene la vasectomía 4,5% 0,9% 1,4% 6,1% 9,1% 11,3%

DIU de cobre 3,5% 0,6% 0,7% 2,8% 3,0% 6,4% 5,3% 4,2%

DIU Mirena Hormonal 3,4% 1,5% 3,0% 3,5% 7,9% 6,0%

Anillo vaginal 3,4% 0,4% 6,7% 5,7% 4,1% 1,5% 0,3%

Ligadura de trompas/método 
Essure (Oclusión tubarica) 3,3% 0,6% 0,3% 5,2% 4,7% 10,7%

Implante subcutáneo 0,8% 0,6% 0,7% 0,9% 0,5% 1,2% 1,5%

Otro 0,8% 1,1% 0,3% 0,3% 0,5% 0,6% 0,9% 1,8%

Parche (pegado en la piel) 0,5% 0,7% 0,3% 1,1% 1,2%

Mini Píldora o píldora solo 
gestagenos 0,2% 0,3% 0,5% 0,6%

Inyectable
(Inyecciones trimestrales) 0,2% 0,5% 0,3% 0,3%

Coitus interruptus
(marcha atrás) 0,1% 0,3% 0,6%

Métodos naturales de control 
y abstinencia periódica 0,1% 0,6% 0,3% 0,3%

Diafragma 0,0% 0,3%

Ninguno 24,8% 49,1% 12,3% 18,7% 22,3% 26,7% 24,9% 30,1%

NS/NC 4,1% 1,7% 5,3% 4,6% 5,2% 2,6% 2,3% 5,7%

 Tabla 3 Distribución de uso de métodos en España por grupos etarios (Fuente: Encuesta SEC de anticoncepción 2016)

Figura 2. Prevalencia 
del uso de los diferentes 

métodolos anticonceptivos 
en los últimos 40 años 

Uso de anticoncepción: 
Comparativa 1997-2018
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2.2. CARGA DE ENFERMEDAD VPH 
Y LESIONES INTRAEPITELIALES EN 
MUJERES EN EDAD REPRODUCTIVA

Aunque la mayoría de las infecciones por el VPH se 
resuelven espontáneamente, la infección persistente 
con tipos de VPH oncogénicos, también conocidos como 
de alto-riesgo (VPH-AR), pueden causar el desarrollo de 
lesiones precancerosas y cáncer. Los VPH-AR, no solo son 
responsables de virtualmente todos los casos de cáncer 
de cuello uterino (CCU), sino también de una importante 
fracción de canceres anogenitales: 40% de los cánceres 
de vulva, 70% de vagina, 50% de pene, 85% de ano y 38% 
de neoplasias de cabeza y cuello (oro-faringe, base de la 
lengua y amígdala) [6-8].

El CCU es el tercero más común entre las mujeres en el 
mundo, con una incidencia anual de unos 710.000 casos. 
Se calcula que en el 2030 el CCU será el responsable de 
383.000 muertes anuales [9].

Es difícil valorar la carga de enfermedad (la estimación de 
lesiones precancerosas secundarias a la infección VPH), 
ya que, a diferencia de lo que ocurre con las neoplasias 
malignas, no existen en la actualidad registros válidos para 
reportar las lesiones intraepiteliales. En 2015 en Europa, se 
estimó que las lesiones intraepiteliales de alto grado (HSIL) 
anuales, son [10]:  

•	 HSIL/CIN 2+ entre 263.227 y 503.010 casos 
•	 HSIL/VIN entre 13.997 y 27.773 casos,
•	 HSIL/VaIN entre 2.596 y 4.751 casos.

En España se ha estimado una prevalencia de HSIL/CIN 2+ 
entre 25.035 y 46.996 casos [11]

De igual manera a lo que ocurre en el CCU, se detecta 
ADN-VPH en la mayoría de las HSIL tanto a nivel vulvar 
como vaginal como en otras áreas anatómicas con lesiones 
relacionadas con la infección VPH. De acuerdo con a las 
referencias publicadas, el 82,3% de HSIL/CIN 2+, el 86,9% 
de HSIL/VIN y el 97,9% de HSIL/VaIN son atribuibles al 
VPH en Europa [11-13]. En estos casos, el VPH 16 es 
detectado en el 58,2% (+/- 4.1%) de los HSIL/CIN 3 [14], 
el 67,1% de HSIL/VIN, el 56,1% de HSIL/VaIN así como en 
el 72,1% de HSIL/AIN, y en el 79,7% de HSIL/PIN [15-16]. 

2.3. HISTORIA NATURAL DE LA 
INFECCIÓN VPH: COFACTORES 
DE ADQUISICIÓN, PERSISTENCIA- 
PROGRESIÓN Y REGRESIÓN
La prevalencia de la infección VPH, es el resultado de la 
combinación entre la incidencia (adquisición) y la duración 
de la infección (aclaramiento/persistencia).

La mayoría de las infecciones por VPH, son adquiridas a 
través del contacto sexual. El riesgo de adquisición está 
condicionado por el número de parejas sexuales y su 
comportamiento sexual. Las infecciones por VPH son 
frecuentes en mujeres jóvenes, con un pico máximo de 
prevalencia entre los 20-25 años (24%). La edad de este 
pico de alta prevalencia viene condicionada por la edad 
de inicio de las relaciones sexuales, por lo que no es igual 
en todas las poblaciones. Tras este pico, la prevalencia de 
la infección cae y a partir de los 30-35 años permanece 
bastante estable, en un rango entre el 5-10% (Figura 3). En 
algunos países existe un modesto segundo pico después 
de la menopausia, de difícil justificación [17].

El descenso en la prevalencia de la infección VPH se 
observa como consecuencia del frecuente aclaramiento 
de la infección y en parte, debido a la menor exposición 
a nuevos contactos sexuales en edades más avanzadas. 
La mitad de las infecciones se aclaran en los primeros 6 
meses, y la gran mayoría (más del 90%) se aclaran unos 
pocos años después de la adquisición [17].

Determinantes de la prevalencia de VPH por grupo de edad:
a) Edad de inicio de la relación sexual
b) Número de parejas sexuales
c) Parejas sexuales concomitantes, cribado?

Figura 3. Determinantes de la prevalencia de VPH (Fuente: Silvia 
de Sanjose, Maria Brotons, Miguel Angel Pavon.The natural 
history of papillomavirus infection)
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Tras la infección VPH, la inmunidad innata y la adaptativa se 
activan con el fin de eliminarla, siendo la inmunidad mediada 
por células la principal responsable de este mecanismo. 
La inmunidad humoral, responsable de la síntesis de 
anticuerpos tras una infección por VPH, no parece tener 
una gran relevancia en el aclaramiento viral. Así, sólo un 
número limitado de mujeres desarrolla anticuerpos anti-
VPH. Estos anticuerpos confieren una modesta protección 
frente a una reinfección. Este escenario es completamente 
diferente a la protección adquirida a través de la vacunación 
(capaz de generar títulos mucho más altos de anticuerpos 
frente a VPH) [18].

En algunas circunstancias, la inmunidad celular, controla la 
infección, pero no es capaz de eliminarla y se mantienen 
un bajo número de copias del VPH (infección latente). 
Esta baja carga viral puede dificultar su detección. La 
reactivación en este caso, puede darse por inmuno-
senectud (menopausia, edad) o también por estados de 
inmunodepresión (trasplantes, etc.). Este hecho podría 
explicar de alguna manera parte de ese segundo pico de 
prevalencia señalado con anterioridad.

La persistencia de la infección VPH es el verdadero factor 
de riesgo para desarrollar un CCU en la mujer [19], pero 
el concepto de “persistencia” y la medida de la misma, no 
está bien establecido. Teniendo en cuenta que la mayoría 
de las infecciones se aclaran en 2 años [19], para algunos 
autores la persistencia se define como aquella infección 
que tarda en eliminarse más que el tiempo promedio de 
duración. Otros autores califican la persistencia como dos 
test positivos de ADN-VPH en un tiempo determinado, 
como por ejemplo un año. Sin embargo, y a pesar de 
que la mayoría de estrategias de cribado recomiendan la 
repetición de VPH al año [20], el plazo de un año puede 
resultar un tiempo demasiado corto.

Varios factores influyen en el riesgo de persistencia viral. 
Los principales determinantes para la persistencia VPH 
son el tipo y la carga viral. Dentro de los tipos de VPH 
involucrados en el proceso carcinogénico, el VPH 16 es 
el más frecuentemente detectado. Se halla en el 3,2% de 
pacientes con citología normal, y su prevalencia aumenta 
con la severidad de la lesión subyacente: 27,6% (+/- 4%) de 
LSIL/CIN 1, 39,8% +/- 5% en lesiones HSIL/CIN 2 y 58,2% 
+/- 4,1% en HSIL/CIN 3. También está involucrado en el 
60% de los CCU [14]. Otros tipos como VPH 18,45,31,33 

son también detectados en los CCU, confirmando su 
alto potencial carcinogénico [14], sin embargo y como se 
muestra, su baja contribución a la proporción de estas 
neoplasias sugiere una historia natural diferente a la del 
VPH 16, que comúnmente se asocia a una progresión más 
rápida de las lesiones intraepiteliales y CCU.

Además de las características virales, existen otros factores 
que pueden modificar la historia natural de la infección 
VPH. Estos factores son los denominados cofactores de la 
infección VPH.

Podemos clasificar estos cofactores en dos grandes grupos:
1.	 Cofactores medioambientales o exógenos: hábito 

tabáquico, paridad, contracepción hormonal, dispositivos 
intrauterinos, terapia hormonal sustitutiva, e infección 
por otros agentes de transmisión sexual (ITS).

2.	 Cofactores del huésped: nivel de hormonas endógenas, 
factores genéticos y otros factores relacionados con la 
respuesta inmunitaria.

Algunos de los cofactores citados, favorecen la persistencia 
del virus en el huésped incrementando el riesgo de 
progresión lesional (cofactores de progresión-persistencia), 
otros cofactores favorecen la resolución de la infección 
(cofactores de regresión).

Entre los cofactores de progresión destacan:
•	 Tabaquismo de largo tiempo de evolución. El 

tabaquismo produce un estado de inmunodepresión 
local que dificulta el aclaramiento viral. Además, la 
nicotina y cotinina, y los cárcinogenos que contine el 
humo del tabaco como los benzopirenos tienen una 
acción directa y nociva en el ADN celular. 

•	 La infección por el virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH). Dicha infección se ha considerado 
como cofactor asociado al riesgo de desarrollar CCU. 
La inmunodepresión producida por el VIH, y no el 
virus en sí mismo, es la responsable del incremento 
de riesgo de progresión. Un reciente análisis muestra 
que, las pacientes que cumplen correctamente los 
tratamientos antirretrovirales, reducen el riesgo de 
adquisición de VPH así como la incidencia de lesiones 
intraepiteliales y su progresión [21].

•	 Tratamiento crónico con agentes inmunosupresores,  
por la consecuente disminución de la respuesta 
inmune y la dificultad en permitir el aclaramiento viral.
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3.1. DESCRIPCIÓN Y TIPOS 

Los métodos de barrera son aquellos MAC que establecen 
una “barrera” física entre la vagina y el pene, impidiendo el 
contacto directo con el eyaculado y las secreciones vagina-
les, con el doble objetivo de evitar el embarazo y las ITS. 

Aunque se han desarrollado diferentes dispositivos con 
este propósito (preservativo masculino, preservativo feme-
nino, diafragmas, capotes o capuchones cervicales, etc.), 
en nuestro medio prácticamente sólo se utiliza el preserva-
tivo, y especialmente el masculino.

3.1.1. Preservativo masculino

Es una funda que cubre el pene en toda su longitud. El 
material más utilizado es el látex. Existen preservativos 
con diferentes formas y aspecto, en un intento de hacer 
más atractivo su uso. Se han comercializado preservati-
vos confeccionados con otros materiales diferentes al lá-
tex, (poliuretano, elastómeros sintéticos etc.), y aunque los 
preservativos sin látex tienen más riesgo de rotura que los 
de látex, constituyen una buena alternativa, especialmente 

para aquellas personas alérgicas [24].

Buena parte de la eficacia del preservativo, tanto desde el 
punto de vista anticonceptivo como de prevención de ITS, 
depende de que se haga un uso correcto del mismo, utili-
zándolo sistemáticamente en todas las relaciones sexua-
les, y desde el inicio de las mismas. Sin embargo, las usua-
rias de preservativos reconocen que no siempre tienen en 
cuenta estas condiciones En España, el 38,1% de las mu-
jeres usuarias de preservativos no los utilizan en todas sus 
relaciones sexuales y el 29,1% reconoce no utilizarlo desde 
el principio de la propia relación [25].

3.1.2. Preservativo femenino

Es una funda de poliuretano que, introducida en la vagina, 
se ajusta al fondo de la misma y se adapta a sus paredes. 
Ofrece como ventajas respecto al preservativo masculino, 
una mayor protección de la vulva.
Su utilización es claramente inferior a la del preservativo 
masculino.

•	 El uso de anticonceptivos hormonales durante largo 
tiempo (Ver capítulos 4 a 6) 

•	 La multiparidad [22]. Se ha sugerido que los niveles 
elevados de estrógenos y especialmente progesterona 
durante el embarazo son los responsables de la 
alteración de la unión escamocolumnar, manteniendo 
la zona de transformación en el exocérvix muchos años 
expuesta al VPH y contribuyendo a la persistencia y 
progresión a lesiones intraepiteliales y cáncer. Otro 
posible mecanismo es la inmunosupresión ligada al 
embarazo que podría aumentar el papel del VPH en 
la carcinogénesis.

•	 Episodios previos de condilomas acuminados.

Los resultados de los trabajos que han analizado el papel de 
la coinfección del VPH con otros patógenos de transmisión 
sexual, como la Chlamydia Trachomatis, en el riesgo de 
progresión a cáncer han sido inconsistentes. Por ello, no 

existe acuerdo en considerar la coinfección propiamente 
como un cofactor de progresión. 

Recientemente ha despertado interés el estudio de la 
relación de la microbiota vaginal y el riesgo persistencia 
viral y progresión lesional. Diversos trabajos analizan el 
papel que podrían desempeñar los lactobacillus spp en el 
aclaramiento del VPH [23]. En esta línea, algunos estudios 
han relacionado la Vaginosis Bacteriana con la persistencia 
del VPH en la mujer embarazada. Sin embargo, a día de 
hoy, no existe evidencia suficiente que permita establecer 
una clara relación entre estos factores en la historia natural 
del VPH.

Los principales cofactores de regresión son: 
•	 El uso adecuado y consistente del preservativo (Ver 

capítulo 3) 
•	 El uso de DIU (dispositivos intrauterinos) (Ver capítulo 7)

3. Métodos de barrera
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3.2. BENEFICIOS Y RIESGOS NO 
RELACIONADOS CON LA INFECCIÓN 
VPH DEL USO DE MÉTODOS DE 
BARRERA

El preservativo es el MAC más usado en España. La 
encuesta de la SEC, publicada recientemente, recoge que 
el preservativo es el método anticonceptivo utilizado por el 
29,6% de las mujeres [25].

Beneficios: 
•	 Es sencillo de utilizar, accesible, relativamente barato 

y seguro para los usuarios
•	 Tiene un efecto protector frente a las ITS cuando se 

usa correcta y consistentemente. El preservativo se 
ha utilizado a lo largo de la historia para la prevención 
de las ITS, mucho antes de utilizarse como MAC. 
En el siglo XVI Gabriel Falopio describió una funda 
peneana para la prevención de la sífilis. De hecho, 
hasta no hace mucho tiempo se ha mantenido el 
término “profiláctico” para referirse al preservativo, 
en referencia a esta utilidad. El uso correcto del 
preservativo disminuye entre 10 y 20 veces el riesgo 
de infección VIH, en caso de exposición al virus [26]. 
También se ha mostrado eficaz para la prevención de 
la infección por Chlamydias, Neisseria (gonococia), 
Trichomonas o Sífilis [27,28]. La protección se hace 
extensiva también a las relaciones sexuales sin 
penetración vaginal como la anal, u oral [29].

Riesgos: 
•	 Su eficacia anticonceptiva es muy inferior a la que 

ofrecen los métodos hormonales o intrauterinos. La 
tasa de fallos en condiciones de uso ideales es del 
2% para el preservativo masculino y del 8% para el 
preservativo femenino, pero en condiciones reales de 
uso, la tasa de fallos llega a alcanzar el 18 % y 21% 
respectivamente [29]. La elevada tasa de fallos es 
debida en gran parte al uso incorrecto que se hace del 
mismo. El 23,8% de las mujeres que interrumpieron 
su embarazo en España refirieron utilizar preservativo 
en sus relaciones sexuales, porcentaje solo superado 
por las que reconocen no utilizar ningún método [30].  
Este hecho ha sido un problema importante a lo largo 
de la historia. En los años 80, por ejemplo, la eclosión 
de la infección por VIH supuso que muchas mujeres 

que venían utilizando anticoncepción hormonal 
abandonaran su uso en favor del uso de preservativos, 
más eficaces para prevenir la infección, pero mucho 
menos como anticonceptivo. Este cambio motivó el 
aumento del número de embarazos no deseados, 
y paralelamente de interrupciones voluntarias de 
embarazo. Por ello, es frecuente que se recomiende 
la utilización simultanea del preservativo y otro 
método más eficaz (hormonal o intrauterino), lo que 
se conoce como “doble protección” o “doble método”, 
que ofrece protección frente al embarazo y a las ITS 
(sexo seguro).

3.3. INTERACCIÓN CON LA 
INFECCIÓN VPH, LESIONES 
INTRAEPITELIALES O CÁNCER.

Hasta la implementación de las vacunas frente al VPH, 
el preservativo era el único método anticonceptivo que 
permitía la prevención primaria del VPH con una reducción 
significativa de dicha infección. 

3.3.1. Estudios epidemiológicos

Los datos disponibles en la literatura respecto al efecto 
protector del uso del preservativo frente a la infección por 
VPH y sus consecuencias son menos consistentes que 
frente a otros tipos de ITS. 

Los estudios publicados presentan resultados discordantes. 
Algunos encuentran asociación entre el uso del preservativo 
y la reducción en la transmisión del VPH [31-35], pero otros 
no la confirman [36-38]. Algunos estudios concluyen que el 
preservativo no protege frente a la infección, pero sí frente 
a las lesiones derivadas como las verrugas genitales, la SIL 
o el CCU [39], o que, incluso, favorece la regresión de estas 
lesiones [40,41], y el aclaramiento del VPH [42]. 

Esta disparidad en los resultados, en buena parte, se debe 
a la dificultad de valorar dicho efecto. En primer lugar, la 
infección por VPH es una infección de campo, que afecta 
a toda el área genital, y no solo a las zonas cubiertas por 
el preservativo, por lo que su “efecto barrera” no alcanza 
toda la superficie de contacto, y por tanto susceptible de 
transmisión. Además, su eficacia depende de un uso 
correcto, y del tipo de relaciones sexuales [43]. En este 
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sentido, el mayor beneficio se ha descrito para los varones 
con más de una pareja, quizás por una mayor relajación en 
el uso del preservativo entre parejas monógamas [43].
Una de las revisiones clásicas que evaluaba la relación 
entre la utilización del preservativo y el riesgo de infección 
VPH es la publicada hace unas décadas por J. Uyen 
Hoa Lam. Dicha revisión evaluó 8 estudios de un total de 
384 publicaciones. Cuatro estudios mostraban un efecto 
protector del uso correcto del preservativo frente a la 
infección por el VPH de ellos, y mayores tasas de regresión 
de la neoplasia cervical. En los otros cuatro estudios, 
también se observó el efecto protector, pero sin alcanzar 
la significación estadística. La conclusión fue que el uso 
consistente y correcto del preservativo parecía ofrecer una 
protección parcial frente a la infección VPH, y las lesiones 
derivadas [24].  

El hecho de que el grado de protección del preservativo 
dependa del cumplimiento y de un uso adecuado, hace 
difícil estimar sus efectos en condiciones de práctica real. 
Pero en general, se estima que la disminución del riesgo 
de infección es aproximadamente del 60-70% [31,33,43]. 

3.3.2. Estudios moleculares o in vitro

Diversos estudios in vitro muestran que los preservativos 
son una barrera impermeable para el paso de patógenos. 

Por ello son métodos que ofrecen protección frente a las 
ITS como el VIH [45,46], o el VPH [47]. Sin embargo, la 
protección observada en los estudios in vitro es muy 
superior a la observada clínicamente.   

3.4.  CALIDAD DE LA EVIDENCIA Y 
RECOMENDACIONES

•	 Es necesario insistir en la importancia de un uso 
adecuado del preservativo (manipulación cuidadosa, 
inserción desde el inicio de las relaciones, retirada 
antes de perder la turgencia, etc.) y en todas las 
relaciones sexuales. (Calidad de la evidencia: alta;  
Recomendación: fuerte a favor)

•	 En las personas sin relaciones estables, la 
utilización del preservativo junto con otros métodos 
anticonceptivos (doble método) ofrece una 
protección segura frente a las ITS (incluido el VPH). 
(Calidad de la evidencia: alta; Recomendación: 
fuerte a favor)

•	 En personas infectadas por VPH, un uso correcto 
y consistente del preservativo reduce el riesgo de 
progresión de las lesiones y favorece el aclaramiento 
del virus y la regresión de las lesiones. (Calidad de 
la evidencia: moderada; Recomendación: fuerte a 
favor) 

4. Anticonceptivos hormonales combinados orales

4.1. DESCRIPCIÓN Y TIPOS

Los anticonceptivos hormonales combinados orales (AHCO) 
están compuestos por un estrógeno y un gestágeno. 

El estrógeno más utilizado es el etinilestradiol, un potente 
estrógeno sintético que, en los preparados actuales se 
utiliza a dosis bajas (≤ 35 µg), para minimizar los efectos 
adversos.  En los últimos años se han comercializado 
dos preparados con estrógenos naturales (el valerato de 
estradiol y 17ß-estradiol) que parecen inducir menores 
modificaciones metabólicas y hematológicas [48].

En cuanto a los gestágenos, las combinaciones incluyen 
una amplia gama de principios activos derivados de la 

testosterona, de la progesterona o de la espironolactona. 
Además de la potente acción antigonadotrófica mediada 
por los receptores de progesterona [49], los progestágenos 
difieren en su acción hormonal sobre receptores 
androgénicos, glucocorticoides y mineralocorticoides.  
Estas peculiaridades permiten la elección de distintas 
formulaciones para lograr diferentes efectos clínicos 
específicos más allá de la anticoncepción [50].  

La eficacia anticonceptiva de los AHCO depende 
principalmente de la acción de los gestágenos, que es el 
componente del fármaco que inhibe la ovulación. La potente 
acción del gestágeno es condición necesaria para poder 
utilizar compuestos con bajas dosis de estrógeno [51].
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Mecanismo de acción: 
•	 La principal acción de los AHCO como método 

anticonceptivo es la inhibición la ovulación y 
diferenciación y maduración del folículo dominante 
[51]. La retroalimentación negativa del gestágeno 
sobre el hipotálamo disminuye la frecuencia de 
pulsos de la hormona liberadora de gonadotropina 
(GnRH), lo que disminuye la liberación de hormona 
foliculoestimulante (FSH) y hormona luteinizante (LH) 
por la adenohipófisis. La disminución de los niveles de 
FSH inhiben el reclutamiento del folículo dominante, 
evitando un aumento en los niveles de estradiol. La 
retroalimentación negativa del gestágeno y la falta 
de acción del estrógeno sobre la hipófisis inhiben el 
pico de LH a mitad del ciclo que desencadenaría la 
ovulación.

•	 De forma complementaria, la aportación exógena 
de estrógenos y progestágenos origina alteraciones 
cíclicas en la estructura endometrial que se traduce 
en un adelgazamiento del endometrio y que justifica 
la disminución de la cantidad de sangrado

•	 Además, los gestágenos producen diferentes acciones 
locales que aumentan la eficacia anticonceptiva [49].

-- Espesan el moco cervical haciéndolo poco 
favorable a la progresión de los espermatozoides

-- Disminuyen la motilidad tubárica 

4.2. BENEFICIOS Y RIESGOS 
NO RELACIONADOS CON LA 
INFECCIÓN VPH DEL USO DE 
ANTICONCEPTIVOS HORMONALES

Beneficios 
•	 Dismenorrea: los AHCO favorecen el adelgazamiento 

del endometrio y la disminución de las concentraciones 
de ácido araquidónico. Como consecuencia, 
disminuye el flujo sanguíneo y la contractilidad 
uterina, disminuyendo así la dismenorrea [52].

•	 Sangrado menstrual abundante: al favorecer 
el adelgazamiento del endometrio, los AHCO 
disminuyen el sangrado durante el intervalo libre de 
hormonas [53].

•	 Síntomas de hiperandrogenismo (hirsutismo, 
acné): los AHCO inhiben la secreción testosterona 
ovárica y estimulan la producción de proteína 
transportadora de globulinas sexuales (SHBG) en el 

hígado, contribuyendo a disminuir la concentración 
de andrógenos plasmáticos. Además, algunos de 
los AHCO están compuestos específicamente de 
gestágenos antiandrogénicos e inhiben la conversión 
de testosterona en dihidrotestosterona, andrógeno 
biológicamente activo, y su unión al receptor 
androgénico [52]. 

•	 Disminución del riesgo de cáncer de ovario, 
endometrio y colon: [54]. Algunos estudios 
epidemiológicos sugieren que el uso de AHCO se 
asocia con disminución de riesgo de padecer cáncer 
en algunas localizaciones especialmente en ovario, 
endometrio y colon. Este efecto protector parece 
mantenerse incluso después de abandonar el uso del 
método. 

Riesgos 
•	 Menores: náuseas, vómitos, cefalea, tensión 

mamaria, cloasma y sangrado-manchado irregular.
•	 Mayores: 

-- Tromboembolismo venoso profundo (TVP)-
Tomboembolismo pulmonar (TEP): en usuarias 
de AHCO el riesgo de TVP se estima en 
3-12/10.000 en comparación con las no usuarias 
(2/10.000).  Este riesgo es mayor al inicio de la 
toma de AHCO y disminuye con el tiempo de 
uso. También varía en función del gestágeno. 
Los AHCO que combinan etinilestradiol con 
gestágenos antiandrogénicos (Desogestrel, 
Gestodeno, Drospirenona) presentan un mayor 
riesgo trombótico (9-12/100.000) que aquellos 
con gestágenos con un perfil más androgénico 
(Levonorgestrel o Norgestimato: 5-7/10.000) [55]. 
Algunos estudios de variables subrogadas apuntan 
que el uso de combinaciones de gestágenos con 
estrógenos naturales (17ß-estradiol o Valerato 
de estradiol) podría reducir este riesgo, aunque 
todavía no se dispone de estudios epidemiológicos 
que corroboren estos datos. 

-- Cáncer de mama: A pesar de que se ha descrito en 
algunos trabajos un aumento del riesgo de cáncer 
de mama con el uso de AHCO [56], la mayoría 
de los estudios, incluyendo los más recientes, no 
encuentran una relación entre el cáncer de mama 
y el uso de AHCO. En aquellos que se muestra 
un aumento de riesgo, el efecto desaparece al 
abandonar el uso de AHCO [56].  
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4.3. INTERACCIÓN CON LA 
INFECCIÓN VPH, LESIONES 
INTRAEPITELIALES Y CCU

Las hormonas sexuales son esenciales para la 
diferenciación y maduración del cuello uterino e influyen 
en su vulnerabilidad a la infección por VPH. El epitelio 
cervical permanece relativamente inactivo hasta la 
pubertad, momento en el que debido a la influencia 
hormonal, las células basales del epitelio columnar 
prepuberal se transforman en células escamosas mediante 
un proceso fisiológico denominado metaplasia escamosa. 
Esta zona de transformación, en la que se ubica la unión 
escamocolumnar, es el área anatómica más susceptible 
a la infección por VPH y al desarrollo de lesiones SIL/
SIN y cáncer. La posible relación de la anticoncepción 
hormonal combinada oral y el CCU, así como de las lesiones 
premalignas, ha sido ampliamente evaluada en estudios 
epidemiológicos colaborativos a gran escala [57], así como 
en estudios poblacionales con seguimiento a largo plazo [58]. 

La eversión de la zona de transformación, favorecida por 
ciertas condiciones como el embarazo y el uso de AHCO 
facilita la exposición de dicho epitelio susceptible al VPH 
[59]. Además, las mujeres que usan AHCO pueden ser más 
proclives a no usar preservativo y eso facilitaría también la 
infección VPH. 

En 2005 la International Agency for Research on Cancer 
(IARC) clasificó los AHCO como carcinógenos [60] tras 
los resultados de una revisión sistemática que confirmó la 
relación entre el uso prolongado de AHCO y el aumento de 
riesgo de HSIL /CIN y CCU.  La evidencia científica procedía 
tanto de estudios experimentales como epidemiológicos.

Los criterios de elegibilidad de la OMS de 2015 consideran 
el uso de AHCO en mujeres con SIL/CIN, como categoría 2 
(las ventajas de usar el método generalmente superan los 
riesgos teóricos o probados) [61].  

La guía clínica de la Faculty of Sexual and Reproductive 
Healthcare de 2012 [62] reconoce que el riesgo de CCU 
parece aumentar con la duración del uso de AHCO (> 5 
años), pero afirma que los beneficios del uso generalmente 
supera los riesgos y que este riesgo se equipara al de las 
no usuarias 10 años después del abandono del método. 

4.3.1. Estudios experimentales 

Las hormonas sexuales, tanto endógenas como exógenas, 
parecen favorecer la expresión de las proteínas E6 y E7 
presentes en los VPH-AR [63]. Diversos estudios in vitro 
y en modelos de ratones transgénicos que expresan los 
oncogenes E6 y E7 del VPH (ratones K14E6 y K14E7), 
describen que el uso de hormonas sexuales exógenas 
favorece el desarrollo de CCU [58]. Los estudios en 
ratones K14E6 y K14E7 muestran la tendencia al desarrollo 
espontáneo de tumores epiteliales cutáneos, pero no de 
tumores del tracto genital. Sin embargo, cuando los ratones 
K14E7 fueron tratados con 17ß-estradiol durante 6 meses, 
desarrollaron CCU. Esto no sucedió en ratones K14E6 
ni en ratones no transgénicos. En ratones doblemente 
transgénicos (K14E6-E7) que fueron tratados con 
17ß-estradiol, la oncoproteína E6 contribuyó al aumento 
del tamaño tumoral [58]. En estos mismos modelos de 
ratones modificados se ha mostrado que los estrógenos no 
sólo contribuyen a la génesis del CCU, sino también a su 
persistencia y progresión [64]. 

Estos estudios muestran que el receptor estrogénico α 
está también implicado en este proceso, ya que en ratones 
transgénicos con ausencia de receptor estrogénico α 
(K14E7/REα-/-) la estimulación prolongada con niveles 
fisiológicos de estrógenos no aumenta el riesgo de CCU a 
pesar de la presencia de células precursoras y la expresión 
de E7 [48]. 

En cuanto al papel de las hormonas sexuales endógenas 
en el desarrollo de CCU en humanos, los resultados 
del Estudio prospectivo EPIC (European Prospective 
Investigation into Cancer and Nutrition) [65], publicado en 
2011, mostraron por primera vez una relación directa entre 
los niveles circulantes de testosterona, y probablemente 
de estradiol, previos al diagnóstico y el riesgo de CCU. 
Recientemente, se ha publicado un estudio realizado 
en muestras histológicas de cérvix sanos, LSIL/CIN 1 y 
HSIL/CIN 2-3 y cáncer, cuyos resultados sugieren que la 
señalización de receptores estrogénicos α en el epitelio 
tumoral es un requisito para el desarrollo de cáncer al inicio 
del proceso oncogénico. Estos receptores se pierden en 
el epitelio durante la progresión tumoral, pero permanecen 
en el estroma controlando el mantenimiento del crecimiento 
del tumor en los estadios avanzados [66]. 
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4.3.2. Estudios epidemiológicos 

Los estudios epidemiológicos publicados hasta la actualidad, 
tanto retrospectivos (casos y controles) [67,68,69,70] como 
de cohortes prospectivas [54,71], muestran una asociación 
positiva entre el uso de AHCO y el riesgo de HSIL/CIN y 
CCU. El riesgo descrito en estos trabajos aumenta con el 
tiempo de uso y disminuye tras abandonar del tratamiento. 

Una revisión sistemática publicada en 2003 [67] que incluyó 
28 estudios (24 de casos y controles y 4 de cohortes) con 
12.531 mujeres con CCU concluyó que: 

•	 El riesgo de las usuarias aumentaba con el tiempo de 
uso: el riesgo se multiplicaba por 1,1 (IC 95% 1,1-1,2) 
para usuarias de menos de 5 años; por 1,6 (1,4–1,7) 
si los AHCO se utilizaban entre 5 y 9 años; y por 2,2 
(1,9–2,4) si la duración era mayor de 10 años. 

•	 Los resultados fueron similares para carcinoma in 
situ, carcinoma escamoso y adenocarcinoma

•	 Estos datos se mantenían después de ajustar el 
riesgo por positividad para VPH, número de parejas 
sexuales, cribado, tabaquismo o uso de métodos 
de barrera.  Aunque los datos eran limitados, estos 
trabajos sugerían que el riesgo relativo podría 
disminuir tras el cese del método anticonceptivo.

Un metaanálisis publicado en 2007 por el International 
Collaboration of Epidemiological Studies of Cervical Cancer 
[68] que incluyó 24 estudios (9 de cohortes y 15 de casos y 
controles) con 16.573 mujeres con CCU y 35.509 controles, 
proporcionó datos más precisos, tras ajustar los datos por 
edad, número de parejas sexuales, edad del primer coito, 
paridad, tabaquismo y cribado citológico. Este metaanálisis 
obtuvo las siguientes conclusiones: 

•	 El riesgo de CCU no se incrementó en usuarias de 
AHCO durante un tiempo inferior a 5 años. 

•	 El riesgo de CCU en usuarias de AHCO aumentó a 
partir de los 5 años de uso (riesgo relativo (RR): 1,99 
(IC 95% 1,69-2,13) con 5 o más años de uso) y este 
incremento era proporcional al tiempo de tratamiento

•	 El riesgo disminuyó tras abandonar los AHCO y al 
cabo de 10 años de haberlo abandonado era similar 
al de las no usuarias. 

•	 El riesgo de HSIL/CIN3 en las mujeres con infección 
VPH-AR fue similar en las mujeres que probablemente 
no habían sido cribadas y las que probablemente sí 
lo habían sido. Sin embargo, cabe resaltar que los 

estudios incluidos en el metaanálisis habían incluido 
mujeres con cribado subóptimo, en el caso de los 
estudios realizados en países europeos, o incluso 
inexistentes, en los estudios realizados en países en 
vías de desarrollo. 

•	 No se tuvo información suficiente para realizar sub-
estudios evaluando la dosis de hormonas utilizadas o 
los componentes específicos de los AHCO.

•	 A efectos prácticos, se estimó que el uso de AHCO 
durante 10 años, entre los 20 y 30 años de edad, 
aumentaba la incidencia acumulada de CCU a los 50 
años (de 7,3 a 8,3 por 1000 mujeres en países en 
vías de desarrollo, y de 3,8 a 4,5 por 1000 en países 
desarrollados).

La cohorte prospectiva EPIC [71] evaluó 308.036 mujeres 
reclutadas entre 1992 y 2000, a las que se les propuso 
autorizar la extracción de una muestra de sangre para 
futuras pruebas de marcadores de interés en el momento 
del reclutamiento. Tras un seguimiento medio de 9 años se 
identificaron 261 mujeres con CCU y 804 con HSIL/CIN 3 y 
carcinoma in situLos datos publicados en 2016 evidencian:

•	 Una asociación positiva y la aparición de HSIL/CIN 3+ 
en la cohorte estudio. Esta tendencia, sin embargo, 
sólo fue estadísticamente significativa para CIN3 /CIS. 

•	 Una relación inversa entre el riesgo de HSIL/CIN 3 
y carcinoma in situ y el tiempo de abandono de los 
AHCO. Esta relación inversa no se halló para el CCU.

•	 Una tendencia a un menor riesgo de HSIL/CIN 3 y 
carcinoma in situ al interrumpir los AHCO tanto a 
corto plazo como a largo plazo. Este hallazgo refuerza 
la idea que no existe asociación entre el CCU y el 
antecedente de haber tomado AHCO previamente, y 
que lo que aumenta el riesgo es estar toman AHCO 
en el momento presente.

•	 En este trabajo, se consideró también el efecto 
combinado del número de gestaciones a término y la 
duración del uso de AHCO con el riesgo de SIL/CIN. 
Se halló una relación positiva entre el riesgo de HSIL/
CIN 3 y carcinoma in situ y el número de gestaciones 
a término dentro de cada categoría de uso de AHC 
(desde menos de 1 años hasta más de 15 años de 
uso). Las mujeres con 4 o más gestaciones a término 
tenían un riesgo cuatro veces mayor dentro de cada 
categoría de uso de AHCO en comparación con las 
mujeres nulíparas y las que nunca utilizaron AHCO. 
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En un estudio de casos y controles que incluyó 609 mujeres 
VPH positivas (184 con CCU y 425 casos de HSIL/CIN 3 
y carcinoma in situ) y 1.218 controles, se encontraron 
asociaciones similares pero estas no alcanzaron la 
significación estadística [71].

Los resultados de la cohorte prospectiva del Royal College 
of General Practitioners [54], publicados en 2017, que 
incluyó 46.022 usuarias reclutadas entre 1968 y 1969 y 
seguidas durante 44 años, también hallaron un aumento de 
riesgo de CCU con el uso actual y reciente de AHCO que 
parece desaparecer a los 5 años tras suspender los AHCO.

Sin embargo, en dos recientes revisiones sistemáticas no 
se halló asociación entre el uso de AHCO y el aumento 
de riesgo de CCU. Una revisión sistemática publicada en 
2013 que seleccionó estudios realizados a partir del año 
2000 e incluyó 12 trabajos (9 de casos y controles y 3 
cohortes prospectivas), no encontró asociación significativa 
entre el uso de AHCO y el riesgo de CCU, aunque la 
heterogeneidad de los estudios no permitió la realización 
de un metaanálisis [69]. Otro reciente metaanálisis sobre 
16 estudios de casos y controles [70] publicados entre 2000 
y 2016 halló resultados similares: 

•	 No encontró aumento de riesgo de CCU en usuarias 
de AHCO independientemente del tiempo de uso. 

•	 No objetivó aumento de riesgo de CCU en usuarias 
de AHCO con infecciones por el VPH,  en general. Sin 
embargo, sí encontró un aumento el riesgo de CCU 
en poblaciones asiáticas que utilizaban AHCO. 

Los autores de esta revisión reconocieron importantes 
limitaciones del trabajo, como la heterogeneidad de los 
estudios incluidos y el hecho de incluir sólo estudios de 
casos y controles. 

No existen estudios epidemiológicos que analicen la 
influencia de las dosis de estrógenos de los preparados 
anticonceptivos utilizados y su relación con el CCU, aunque 
las usuarias de las series más antiguas usaban preparados 
con dosis más elevadas de etinilestradiol.  Tampoco existen 
estudios epidemiológicos que analicen el riesgo de HSIL/
CIN 3+ en función del tipo de estrógeno utilizado (natural 
o sintético). 

4.4 CALIDAD DE LA EVIDENCIA Y 
RECOMENDACIONES

•	 Existe una relación positiva entre el uso de AHCO 
durante periodos de tiempo prolongado (mayor de 5 
años) y el desarrollo de CCU (Calidad de la evidencia: 
baja; Recomendación: débil en contra)

•	 El riesgo disminuye 5-10 años después del cese 
del uso del método. (Calidad de la evidencia: baja; 
Recomendación: débil a favor)

•	 Las mujeres infectadas por VPH, usuarias a largo 
plazo de AHCO, deben ser informadas de que los 
beneficios derivados del uso generalmente exceden 
a los riesgos. (Calidad de la evidencia: baja; 
Recomendación: débil a favor) 

•	 Los profesionales de la salud deben ser conscientes 
de que el uso de AHCO puede estar asociado 
con un pequeño aumento en el riesgo de CCU y 
deben verificar que las mujeres que usan AHCO 
estén al día del cribado de CCU de acuerdo con 
las recomendaciones de detección. (Calidad de la 
evidencia: moderada;  Recomendación: fuerte a 
favor)

•	 Los profesionales de la salud deben tener en cuenta 
de forma individualizada el beneficio/riesgo del uso 
del AHCO, valorando todos los aspectos de la mujer  
(síndrome pre-menstrual, dismenorrea, hirsutismo, 
control de ciclo, alternativas contraceptivas 
disponibles …) y de la infección VPH (grado de lesión 
histológica, tiempo de persistencia viral, edad de la 
paciente…). (Calidad de la evidencia: moderada,  
Recomendación: fuerte a favor)  
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5. Anticonceptivos hormonales combinados no orales

5.1 DESCRIPCIÓN Y TIPOS

Los sistemas alternativos a los AHCO pretenden mejorar 
la efectividad de estos métodos, evitando el paso de los 
compuestos a través del sistema gastrointestinal que 
puede influir en la biodisponibilidad hormonal. Al evitar 
el “primer paso hepático” de estos fármacos pueden 
reducirse las dosis administradas y los preparados pueden 
ser administrados en unas condiciones farmacocinéticas 
más estables [72]. Además, se reduce la interacción de las 
hormonas exógenas con otros fármacos.

Los preparados no orales permiten una posología no diaria, 
favoreciendo el cumplimiento. De hecho, los ACH no orales 
presentan tasas de interrupciones inferiores [73].

La OMS, en su última edición de los Criterios médicos de 
elegibilidad considera el uso de ACH no orales en pacientes 
infectadas por VPH y/o con lesiones VPH dependientes 
como una categoría 2, a falta de datos específicos [74].

5.1.1 Vía vaginal 

Se trata de un sistema de reservorio y liberación sostenida 
de hormonas en un anillo flexible, compuesto de un 
polímero Etilvinilacetato no biodegradable en el cuerpo, 
con un núcleo en el que se encuentra la carga hormonal 
Etinilestradiol (EE) y Etonogestrel (2.7 /11.7mg) rodeado 
de una membrana externa de polímero no medicinal. 
El anillo puede insertarse por la paciente manualmente 
o con la ayuda de un aplicador. Una vez en la vagina, el 
dispositivo libera de forma sostenida un promedio diario de 
15 microgramos (mcg) de EE y 120 mcg de etonogestrel, 
que pasa a la circulación sistémica [75].

El dispositivo tiene una posología mensual, con 3 semanas 
de uso y una semana de descanso, tras la cual debe 
reinsertarse un nuevo dispositivo. No obstante, la eficacia 
anillo se mantiene una semana más.

Las concentraciones plasmáticas hormonales en la vía 
vaginal son estables, y no se han observado alteraciones 
de los niveles hormonales cuando se utilizan tampones, 
espermicidas u otras sustancias [76].

5.1.2 Vía transdérmica

El parche anticonceptivo transdérmico, contiene 6 mg 
de Norelgestromina (metabolito activo del Norgestimato, 
progestágeno de 3ª generación) y 600 mcg de EE, 
que liberan diariamente a la circulación 150 y 20 mcg 
respectivamente. 

El parche es adhesivo y se aplica una vez a la semana 
durante tres semanas, seguido de una de descanso. Se 
coloca alternando diversos lugares de la epidermis, y debe 
evitarse la utilización previa de cremas o hidratantes en el 
lugar donde va a ubicarse el parche, para evitar que se 
despegue. Una vez pegado se pueden aplicar sobre él 
cualquier crema. 

Las concentraciones plasmáticas hormonales en la vía 
transdérmica son estables. Tras la primera aplicación 
del parche, los niveles séricos de hormonas aumentan 
gradualmente durante las primeras 48 a 72 horas, 
alcanzando una meseta y luego permanecen constantes 
durante el resto del período de 21 días [77]. No se han 
observado alteraciones en los niveles hormonales con baños 
de agua fría, sudoración u otras alteraciones térmicas [78]. 
En la actualidad se están investigando nuevos prototipos 
de parche con dosis hormonales más bajas. 

	
5.2 BENEFICIOS Y RIESGOS NO 
RELACIONADOS CON LA INFECCIÓN 
VPH 
	
La eficacia, seguridad y los beneficios no contraceptivos 
de estos preparados son similares a los descritos para las 
pautas orales. Pero presentan además algunas ventajas: 

•	 Liberan la carga hormonal de forma uniforme. Esta 
característica asociada al hecho de no requerir de la 
absorción gastrointestinal, evitan las fluctuaciones de 
las concentraciones plasmáticas de esta vía, hecho 
que parece influir de forma positiva en el control del 
ciclo menstrual [79] 

•	 No están contraindicados en las mujeres con 
intolerancia a la lactosa. 
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•	 Son una buena opción para las mujeres con 
dificultades para seguir las pautas de posología diaria, 
evitando el número de abandonos por mal control del 
ciclo, o de fallos de método achacables a los olvidos.

•	 En las mujeres premenopáusicas con escasa 
lubrificación la utilización del anillo vaginal puede 
mejorar la sintomatología [80] 

El supuesto aumento de riesgo de tromboembolismo 
venoso (TEV) en las usuarias de anticoncepción hormonal 
combinada (no oral) no se ha podido demostrar y son 
necesarios estudios adicionales con metodología estándar 
para aclarar aún más las asociaciones y comprender mejor 
los mecanismos de trombosis inducida por hormonas entre 
las usuarias de estas modalidades de anticoncepción no 
oral [81]. 

La vía vaginal no se recomienda, aunque no está 
contraindicada, en mujeres con prolapso genital y/o 
estreñimiento, por el riesgo de expulsión del producto, así 
como en las mujeres con poca disposición a manipular sus 
genitales [82]. 

Además, el anillo vaginal puede producir leucorrea, 
molestias vaginal y vaginitis [83].
	
El efecto secundario más específico de los anticonceptivos 
transdérmicos es la reacción cutánea local por ello no se 
aconseja su uso en mujeres con problemas dermatológicos 
[84,85], también se ha descrito mayor frecuencia de 
mastalgia y dismenorrea respecto a los AHO. La vía 
transdérmica no es recomendable para las mujeres con 
peso superior a 90 Kg [86], dado que podría interferir con la 
eficacia del producto.
	
 
5.3 INTERACCIÓN CON LA 
INFECCIÓN VPH, LESIÓN 
INTRAEPITELIAL O CÁNCER

5.3.1 Estudios epidemiológicos.

Los métodos de anticoncepción hormonal no orales son 
opciones relativamente recientes, de modo que no existen 
en la bibliografía estudios epidemiológicos sobre los 
efectos a largo plazo de estas vías de administración, y, en 
la actualidad, ni se dispone de datos específicos sobre la 

relación de estos MACs con la infección VPH y la patología 
derivadas. 

En los pocos estudios clínicos de seguimiento en usuarias 
del anillo vaginal, no se halla una mayor prevalencia 
de infección VPH ni de anomalías citológicas que en la 
población general [87].
No existen datos disponibles que evalúen los cambios 
citológicos entre usuarias de vía transdérmica.

5.3.2 Estudios moleculares o in vitro

En la actualidad no existen estudios moleculares que 
evalúen la relación entre los MAC no orales y la infección 
VPH. 

Dentro de las posibles opciones futuras, se está desarrollando 
un prototipo de anillo vaginal de EVA, que pretende conjugar 
el efecto anticonceptivo con una potencial protección frente 
a infecciones virales (VIH, HSV-2, VPH) combinando agentes 
antivirales y Levonorgestrel. La investigación viene avalada 
por estudios previos desarrollados in vitro y, recientemente, 
por estudios en modelos animales con macacos, cuyos 
resultados preliminares son prometedores [88]. 

El desarrollo de estos productos puede suponer una 
herramienta importante para la prevención múltiple 
mediante la utilización de un único sustrato de liberación.

5.4 CALIDAD DE LA EVIDENCIA Y 
RECOMENDACIONES

•	 Tanto el anillo vaginal como el parche transdérmico, 
presentan un perfil de seguridad, farmacocinética 
y efectos sobre la función ovárica similares a los 
AHCO, por lo que se infiere que su comportamiento 
frente a la infección VPH y su patología relacionada 
posiblemente es similar al observado con la 
anticoncepción hormonal combinada. (Calidad de 
la evidencia: muy baja; Recomendación: débil en 
contra)
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6. Métodos sólo gestágenos  

6.1 DESCRIPCIÓN Y TIPOS 
COMERCIALIZADOS EN NUESTRO 
PAÍS.

Los métodos sólo gestágenos (MSG) son una eficaz opción 
anticonceptiva para cualquier mujer, especialmente aque-
llas en las que está contraindicado el uso de estrógenos. 
Los gestágenos son hormonas esteroideas sintéticas, simi-
lares a la progesterona, cuya acción se modula en base a 
su afinidad por los receptores. Como componente hormonal 
único (con diferentes estructuras y vías de administración), 
los gestágenos confieren seguridad y evitan los efectos se-
cundarios imputables a los estrógenos, principalmente el 
riesgo trombótico. La eficacia anticonceptiva se logra a tra-
vés de diferentes mecanismos de acción, principalmente: 

•	 Inhibición de la ovulación, aunque se mantiene cierta 
actividad ovárica dada la falta de supresión de la FSH.

•	 Aumento de la densidad del moco cervical.
•	 Anulación del efecto de los estrógenos sobre el 

endometrio 
•	 Inhibición de la capacitación de los espermatozoides
•	 Disminución de la motilidad tubárica
•	 Existen varios MSG comercializados en nuestro país 

(Tabla 4)

Tipos de métodos anticonceptivos sólo gestágenos Tipos de 
métodos anticonceptivos sólo gestágenos

Píldora de sólo gestágeno o minipíldora

Formas depot o long acting reversible contraceptives (LARC)

•	 Inyectable acetato medroxiprogesterona Depot

•	 Implante subcutáneo

6.1.1	 Vía oral: la píldora de sólo 
gestágeno o minipíldora

Se encuentra en presentaciones de 28 comprimidos que 
contienen 75 mcg de Desogestrel.  La toma es diaria e 
ininterrumpida y se logran ciclos anovulatorios en el 97% de 
los casos. Su repercusión a nivel sistémico es mínima tanto 
sobre el metabolismo hidrocarbonado como el lipídico, tiene 
escasa acción androgénica y no se afectan los parámetros 

hematológicos, tensión arterial u otros sistemas fisiológicos 
[89]. Tras abandonar su uso se recupera pronto la fertilidad.
Con indicación de anticoncepción de urgencia existen 
presentaciones de un solo comprimido que contiene 1500 
mcg de Levonorgestrel.

6.1.2	 Formas depot o long acting 
reversible contraceptives (LARC)

Son consideradas LARC aquellos métodos cuya duración 
es superior a un ciclo o un mes.

6.1.2.1 Inyectable acetato 
medroxiprogesterona Depot (AMPD)
Cada vial contiene 150 mg de acetato de 
medroxiprogesterona. El primer inyectable debe 
administrarse en los 5 primeros días de ciclo y, 
posteriormente, se repite la dosis cada 12 semanas. Por 
el margen de seguridad, la acción de este anticonceptivo 
puede prolongarse un máximo de 14 semanas [89]. Cuando 
se administra en el intervalo de dosificación recomendado, 
la tasa de fracaso es aproximadamente 0,2% en el primer 
año de uso. Sin embargo, con el uso real la tasa de fracasos 
descrita es aproximadamente del 6%.

Es un método bien tolerado. Sin embargo, hasta un 70% 
de las mujeres presentarán irregularidad menstrual en 
el primer año. La irregularidad menstrual es el principal 
motivo de abandono del método. Otros motivos reportados 
de abandono frecuentes son la tendencia progresiva a la 
amenorrea, por atrofia endometrial y el aumento de peso. 
Si bien no existe unanimidad en los estudios al respecto 
de la ganancia ponderal la evidencia muestra que las 
adolescentes obesas que utilizan AMPD son más propensas 
a aumentar de peso que las adolescentes obesas que no 
los utilizan [90].

En los LARC hay descritos escasos cambios metabólicos, 
como una probable disminución de las concentraciones de 
HDL sérico. Tampoco afecta a la coagulación ni a la tensión 
arterial. 

Respecto al retorno de la fertilidad, un estudio de cohortes 
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identificó una demora media desde la interrupción del 
AMPD hasta concepción de 5.5 meses [91]. 

6.1.2.2  Implante subcutáneo
El único implante subdérmico comercializado en España, 
consiste en un cilindro con núcleo de vinilo que contiene 
68 mg de etonogestrel (ENG), que libera de media 30 
mcg/día del fármaco durante 3 años. Se presenta en un 
sistema precargado que impide la implantación profunda 
del dispositivo. Éste debe insertarse en la cara interna del 
brazo no dominante, a unos 8-10 cm del cóndilo del húmero, 
en los 5 primeros días del ciclo.  Es un anticonceptivo 
altamente efectivo, y presenta la tasa más baja de fallos 
tanto con el uso perfecto como con el uso típico [92]. 

Existe controversia sobre su uso en mujeres con sobrepeso, 
dado que los estudios farmacocinéticos del producto 
muestran una relación inversa entre el peso y los niveles 
de ENG en sangre. Por ello, la ficha técnica del producto 
aconseja su retirada antes de los 3 años en mujeres 
obesas. Sin embargo, estudios más recientes, ya recogidos 
en la última edición de los criterios médicos de elegibilidad 
de OMS [1] han demostrado que no existe un mayor riesgo 
de embarazo en mujeres de hasta 149 kg. 

Los implantes tienen poco impacto sobre el patrón de 
liberación de estradiol lo que puede implicar una repercusión 
positiva sobre la densidad mineral ósea [93]. Tampoco hay 
modificaciones en metabolismo o en la hemostasia. No hay 
evidencia de un retraso en el retorno de la fertilidad tras la 
extracción de un implante [94].

6.2  BENEFICIOS Y RIESGOS NO 
RELACIONADOS CON LA INFECCIÓN 
VPH DE LOS MÉTODOS SÓLO 
GESTÁGENOS.

6.2.1 Beneficios

Son métodos que ofrecen una anticoncepción eficaz, 
especialmente interesantes en mujeres en las que el uso 
de estrógenos está contraindicado.

Además, estos métodos presentan ventajas adicionales 
que los hacen útiles en diferentes situaciones clínicas. Por 
un lado, logran con el tiempo, en mayor o menor grado, 

una atrofia endometrial. La atrofia endometrial supone 
una disminución del sangrado menstrual y con ello de 
otras patologías derivadas, como la anemia ferropénica. 
También parecen ser beneficiosos en el tratamiento de la 
dismenorrea primaria [95].

En el caso del AMPD, además, se ha descrito disminución 
del riesgo de cáncer de endometrio, enfermedad 
inflamatoria pélvica (EIP), embarazo ectópico y 
leiomiomas [96]. Y también se ha reportado una mejoría 
de condiciones clínicas como: síndrome premenstrual, 
convulsiones refractarias a anticonvulsivos convencionales, 
hemoglobinopatías, hiperplasia endometrial, dolor/
dispareunia tras histerectomía, cáncer de mama y endometrio 
metastásicos  [96].

6.2.2 Riesgos.

Embarazo ectópico (EE). Cualquier método anticonceptivo 
protege contra el EE. Pero si el embarazo se produce en 
una usuaria de píldora de sólo gestágeno, el porcentaje 
de EE está en torno al 6-10%, tasa más alta que la 
observada entre las mujeres que no usan ningún método 
anticonceptivo (2%). Sin embargo, el riesgo sigue siendo 
más bajo que el de la población general, puesto que muy 
pocas mujeres (7% con el uso típico) quedan embarazadas 
utilizando píldora de sólo gestágeno [96].
En general, los trabajos publicados, tanto para implante de 
ENG [97], como para AMPD [97], concluyen que el riesgo 
global de EE es muy bajo con este tipo de MAC.
	
Densidad mineral ósea (DMO). En algunos estudios se 
ha observado una disminución de la DMO sin evidencia 
de que haya un aumento del riesgo de fractura [98]. Una 
revisión sistemática que evaluó la asociación entre los 
MSG y el riesgo de fractura y pérdida de DMO, encontró 
que la DMO media de las usuarias de AMPD era inferior a 
la de las mujeres no usuarias, pero dentro de 1 desviación 
estándar [93]. 

Complicaciones inserción/extracción: En el caso de los 
implantes, aunque infrecuente, existe el riesgo de migración 
desde el sitio de inserción. A veces esta complicación 
se debe a la inserción en mayor profundidad que en el 
plano subcutáneo del implante. También en relación con 
una inserción inadecuada podemos encontrarnos que el 
implante no puede palparse lo que dificultará la maniobra 
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de extracción. Con el diseño del aplicador precargado del 
implante que está comercializado en España, es difícil que 
la inserción se dé fuera del plano subcutáneo. Un estudio 
reciente [99] encuentra que las dificultades en la extracción 
son más frecuentes cuando las mujeres aumentan de peso 
significativamente desde la inserción, y cuando el tiempo 
transcurrido desde la inserción era superior a los 25 meses.
Aunque es una situación poco frecuente, se debe advertir 
a la paciente de la posibilidad de rotura. Las causas según 
un estudio recientemente publicado [100] suelen ser: la 
manipulación del implante por parte del paciente, trauma 
involuntario, violencia interpersonal, levantamiento/carga, o 
rotura durante la extracción.

6.3 INTERACCIÓN CON LA 
INFECCIÓN VPH, LESIONES 
INTRAEPITELIALES O CÁNCER

Es difícil valorar la acción de la progesterona exclusivamente 
respecto al VPH y las lesiones derivadas. Los estudios 
realizados muestran que los MSG no inhiben la FSH, 
con lo que el reclutamiento ovárico persiste, y con ello 
la influencia del propio estrógeno, y el estrógeno parece 
ser el participe como cofactor con el VPH y el desarrollo 
del CCU [101,102].  Así pués, la asociación entre el uso 
de MSG, el VPH y las lesiones cervicales intraepiteliales, 
es una cuestión compleja y no aclarada, dada la actual 
controversia de los resultados obtenidos en los estudios 
clínicos. 

6.3.1 Estudios experimentales 

Los trabajos realizados en modelos de VPH-ratones 
transgénicos [103] encuentran que el AMPD promueve 
la regresión de cánceres y lesiones precancerosas en el 
tracto genital inferior. 

6.3.2 Estudios epidemiológicos

Appleby [104] en un metaanálisis de 2007, revisa 24 
estudios epidemiológicos que incluyen 16.574 mujeres 
con CCU y 35.509 controles. Este trabajo, probablemente 
el más potente de los publicados hasta ahora, valora 
estudios científicos en los que sólo se contempla el uso 
de AMPD.  Según la ONU [105], este método es utilizado 
a nivel mundial por el 29% de las mujeres que usan un 

método anticonceptivo moderno (MAC diferente a los 
métodos tradicionales como el método del ritmo, método 
del calendario y coito interrumpido), fundamentalmente en 
África del Este y Sudáfrica. A pesar de que esta revisión 
encuentra un aumento del CCU en usuarias de larga 
duración (>5 años) de inyectables de progestágeno, el 
trabajo concluye que los resultados son insuficientes para 
valorar la posible implicación de todos los tipos de MSG en 
el riesgo de CCU.

6.3.2.1 Ectopia y alteraciones zona 
transformación
Se ha relacionado la ectopia cervical, más frecuente en 
mujeres jóvenes, con un mayor riesgo de adquirir una ITS, 
incluida la infección por VPH [106], especialmente VPH 18 
[107]. Por ello, una de las cuestiones que se plantean es 
si el uso de MSG se asocia a una mayor prevalencia de 
ectopia cervical, y por consiguiente a un aumento del riesgo 
de CCU. 

Los estudios prospectivos realizadas hasta la actualidad que 
analizan esta posible relación, no hallan asociación entre 
el uso de AMPD y un mayor riesgo de ectopia [108, 109]. 
Tampoco ha podido demostrarse que la duración de uso de 
AMPD influya en la maduración de las células escamosas 
[110], aunque en este aspecto hay datos controvertidos, 
dado que algunos trabajos sí sugieren que el uso de AMPD 
podría influir en la diferenciación y la maduración del epitelio 
cervical, causando un adelgazamiento de la mucosa, lo 
que favorecería los microtraumas, y consecuentemente el 
riesgo de infección por VPH [111].

6.3.2.2 Infección VPH
Los datos de la literatura respecto a la relación entre el 
uso de MSG y la infección VPH, son muy dispares y no 
permiten obtener resultados concluyentes.

Numerosos trabajos no encuentran asociación entre el uso 
de MSG y el riesgo de infección VPH [112,113], persistencia 
viral [114], o afectación de la capacidad de aclaramiento de 
la infección. 

Sin embargo, en 2011 Ghanem [115] publicó un estudio 
en el que describe una tasa superior de VPH16 (Odds 
ratio [OR] 1,41 (IC 95% 1,01-2,04)) en las usuarias de 
AMPD, y en usuarias de MSG durante más de 5 años, 
independientemente del comportamiento sexual de 
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estas mujeres y del tiempo transcurrido desde la última 
utilización del anticonceptivo [116]. En la misma línea, 
van los resultados de un estudio prospectivo de cohortes 
de mujeres pre y posmenopáusicas a las que se realizó 
seguimiento para valorar la asociación entre la detección 
de VPH y los anticonceptivos hormonales; el uso de MSG 
durante más de 5 años se asoció con un riesgo 3 veces 
mayor de infección por cualquier tipo de VPH y 4 veces 
mayor de infección por un VPH-AR en comparación con 
las mujeres que nunca habían usado MSG. El uso actual 
de este tipo de anticonceptivos también se asoció con 
una mayor prevalencia VPH en el límite de la significación 
estadística [117].

6.3.2.3 Alteraciones histológicas/
citología
En general, los estudios publicados apuntan a que no existe 
mayor riesgo de lesiones cervicales con el uso de MSG a 
largo plazo [112,113,118-120, 121,122].

Algunos trabajos sugieren que el uso de inyectables 
AMPD de larga duración podían atenuar las características 
colposcópicas e histológicas de la SIL/CIN, ya que 
encuentran una mayor prevalencia de infección por VPH-AR 
sin evidencia de lesión [123]. La atrofia tisular secundaria 
al gestágeno, podría explicar, en parte, la mayor dificultad 
para evaluar el tracto genital inferior y la menor expresividad 
de las alteraciones en el examen colposcópico.

6.3.2.4 Riesgo de CCU
En general, los trabajos publicados sobre si las elevaciones 
de las hormonas sexuales por encima de los niveles 
fisiológicos predisponen al desarrollo de CCU, no muestran 
una asociación clara entre dichos niveles y el riesgo HSIL/
CIN2+ [124, 125].

Así, la mayoría de los trabajos no encuentran asociación 
entre el uso AMPD y riesgo de CCU [126,127,128] ni 
siquiera cuando se tiene en cuenta la duración de uso. 
Estos resultados se observan también cuando se analiza 
la asociación de los MSG y el riesgo de adenocarcinoma 
cervical. Sin embargo, una revisión sistemática en 2003 
advierte que, en los estudios publicados es difícil discernir 
entre usuarias de píldora solo gestágeno y píldora 
combinada, por lo que es prácticamente imposible extraer 
conclusiones al respecto [129]. 

En 2016, se realizó un estudio prospectivo sobre una cohorte 
de 308.036 mujeres reclutadas (EPIC), cuyo objetivo fue 
evaluar las asociaciones entre los factores hormonales 
y el riesgo de desarrollar neoplasia HSIL/CIN3+. En él, 
la mayoría de los casos expuestos usaban algún tipo de 
método hormonal combinado, por lo que no lograron datos 
suficientes para evaluar el efecto de los MSG [130]. 

6.3.3. Estudios moleculares o in vitro

Algunos estudios en biología molecular sugieren una 
interacción entre la progesterona y el VPH. Sin embargo, 
cuando los estudios moleculares se han centrado en la 
repercusión del uso de anticonceptivos con AMPD en 
muestras de tejido cervical obtenidas de pacientes con 
CCU, no se confirma que la progesterona inyectable tenga 
influencia en la carcinogénesis cervical [131].

6.3.3.1 Progesterona y prevalencia y 
persistencia VPH
Se ha correlacionada la presencia de ADN del VPH en frotis 
cervicales, con niveles elevados de hormonas esteroideas 
en el suero sanguíneo [132]. En esta línea, los trabajos 
publicados encuentran mayor prevalencia de ADN del 
VPH en mujeres con niveles más altos de progesterona en 
sangre [133]. Sin embargo, se ha descrito previamente que 
los resultados de los estudios sobre el efecto del AMPD 
sobre el CCU no son concluyentes. Esta dicotomía sugiere 
que probablemente se necesiten niveles de progesterona 
muy elevados para estimular el cambio celular y que 
probablemente tales concentraciones no se alcanzan con 
el uso de los anticonceptivos de progesterona actualmente 
disponibles [134-137]. 

6.3.3.2 Inmunidad
Algunos estudios han demostrado que, a niveles 
fisiológicos, la progesterona, al igual que otras hormonas 
glucocorticoides, suprime la expresión del HLA. En este 
sentido, algunos trabajos apuntan que la integración del 
VPH en el epitelio cervical se correlaciona con la supresión 
de dicho HLA, lo que posiblemente, contribuya a evitar el 
reconocimiento tumoral por células [101]. 
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6.4  CALIDAD DE LA EVIDENCIA Y 
RECOMENDACIONES

La gran mayoría de estos estudios, tanto epidemiológicos 
como moleculares, se han realizado con AMPD, haciendo 
difícil extrapolar conclusiones a otros tipos de gestágeno y 
formas de anticoncepción. 

En base a la dispersión de los resultados se puede concluir: 
•	 Niveles elevados de progesterona en sangre se 

asocian con un aumento de la prevalencia de 
infección por VPH (Calidad de la evidencia: baja; 
Recomendación: débil en contra) 

•	 Los MSG modulan la respuesta inmunitaria, y podrían 
favorecer la integración del VPH en el epitelio cervical 
(Calidad de la evidencia: moderada; Recomendación: 
débil en contra)

•	 El uso de MSG a largo plazo, se asocia a un mayor 
riesgo de infección persistente por VPH (Calidad de 
la evidencia: baja; Recomendación: débil en contra)

•	 Existe una asociación débil entre CCU y el uso 
prolongado de AMPD (>5 años). El aumento del 
riesgo se reduce progresivamente tras cesar el uso. 
(Calidad de la evidencia: baja; Recomendación: débil 
en contra)

•	 Mujeres con infección VPH, usuarias a largo plazo 
de formas Depot (Implante o AMPD) deben ser 

informadas de que los beneficios derivados del uso 
de estos métodos habitualmente exceden a los 
posibles riesgos relacionados con el VPH. (Calidad 
de la evidencia: baja; Recomendación: fuerte a favor) 

•	 Los profesionales de la salud deben verificar que las 
mujeres que usan formas Depot de MSG (Implante 
o AMPD) se encuentren al día del cribado de CCU. 
(Calidad de la evidencia: baja; Recomendación: débil 
a favor) 

•	 Los profesionales deben tener en cuenta el 
beneficio del uso del MSG en cada paciente de 
forma individualizada valorando de forma global los 
beneficios y riesgos en función de las necesidades 
de la paciente (prevención de riesgo de embarazo, 
dismenorrea, control del sangrado menstrual anómalo, 
etc.) y aspectos concretos de la infección VPH (grado 
de lesión histológica, tiempo de persistencia viral, 
etc.). (Calidad de la evidencia: baja; Recomendación: 
fuerte a favor) 

La OMS otorga una categoría 2 al uso de implantes e 
inyectables de AMPD en usuarias con lesión intraepitelial, 
en tanto que, al uso de píldora sólo gestágeno en las 
usuarias con estas condiciones médicas, se les asigna 
una categoría 1.

7. Dispositivos intrauterinos

7.1 DESCRIPCIÓN Y TIPOS

Según datos mundiales referidos al 2014, el 14,30% de 
las mujeres en edad reproductiva utilizaban el dispositivo 
intrauterino (DIU) como método anticonceptivo. La 
popularidad de este método varía enormemente en 
función del área geográfica (en Asia el 83%, en EE. UU. 
el 8%, y Europa el 1%). En algunos países como China, el 
porcentaje de usuarias supera el 40% [138]. En España, la 
anticoncepción intrauterina supone el 6,9% de las mujeres 
que refieren utilizar algún método; 3,5% usan DIUs de 
cobre y 3,4% DIU hormonal.

Los DIU se engloban dentro de los anticonceptivos 
reversibles de larga duración (LARC). Presentan una 

duración entre 3 y 10 años según el tipo. Los primeros 
DIUs eran inertes; sin metal ni hormona. Los dispositivos 
actuales son de dos tipos: 

7.1.1 No hormonales

La mayoría son de cobre, de plata u otro metal noble. En el 
caso de los DIUs de cobre, su pureza debe ser del 99,99%, 
y nunca debe contener cromo o níquel. Se consideran 
de alta carga los DIUs que portan más de 300 mm [139] 
de este metal. Esta circunstancia aumenta la eficacia y 
la duración de uso, y disminuye el riesgo de EIP [140]. 
El cobre de los actuales DIUs puede estar alojado en un 
filamento unidimensional según el eje longitudinal del útero 
(Gyne-Fix), en una estructura plástica bidimensional en 
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forma de ancla o de “T”, o en 17 bolitas que adoptan una 
configuración tridimensional esférica (IUB intrauterine ball, 
OCON Medical Ltd). A pesar del mecanismo especial de 
inserción y de la tasa de expulsión, el DIU unidimensional 
sería el modelo que mejor se adaptaría a la mayoría de 
las cavidades uterinas [139]. El desafío para desarrollar 
nuevos modelos de DIU de cobre es mantener la eficacia 
contraceptiva y simultáneamente disminuir los efectos 
adversos. En China se comercializan DIUs de cobre con 
indometacina, que no interfiere con la liberación de los iones 
de cobre y disminuye el dolor y sangrado excesivo [141].

La acción contraceptiva fundamental del DIU se produce 
fundamentalmente a nivel endometrial. Los iones de cobre 
liberados inducen una respuesta inflamatoria estéril en 
todo el aparato genital, que altera la habitual concentración 
del resto de iones y resulta tóxica para gametos y 
embriones. Esta reacción interfiere con la movilidad y 
viabilidad espermáticas disminuyendo la fertilización, y la 
probabilidad de implantación de un posible embrión antes 
de que alcance la cavidad endometrial [142]. La evidencia 
actual disponible descarta que la acción anticonceptiva sea 
debida a la destrucción de embriones en el útero [143]. 
	
7.1.2 Hormonales.

Liberan Levonorgestrel en cavidad endometrial (DIU-LNG). 
Consisten en dispositivos en forma de T, con un elastómero 
central que contiene LNG. Existen tres tipos de DIU-LNG: 
De 52 mg (Mirena ® y Levosert ®) [144,145] que liberan 20 
μgrs de LNG al día inicialmente, cantidad que disminuye 
progresivamente con el tiempo a 10 μgr/día a los 5 años. 
De 19,5 mg (Kyleena ®) [146] que libera 17,5 μgrs/dia con 
una reducción a 7μgr/día a los 5 años  
De 13,5 mg (Jaydess ® ) [147] que inicialmente liberan 14 
μgrs /día de LNG y reducen a 5 μgrs/día tras 3 años desde 
su inserción

En estos casos el mecanismo contraceptivo de los DIU 
radica en la combinación del efecto de cuerpo extraño 
intracavitario (acción antiimplantatoria) [148], y, sobre 
todo, la acción hormonal [149]. Las altas dosis de LNG 
endometrial actúan espesando el moco cervical, reduciendo 
así la penetración espermática, a la vez que inhiben su 
movilidad y capacitación, evitando la fertilización [150, 151]. 
Además, la acción anticonceptiva de los DIU-LNG se 
obtiene también por el efecto progestagénico anti-

proliferativo endometrial que evita la implantación [152-
154]. El impacto sobre el eje hipotalámico-hipofisario-
ovárico es muy reducido en todos los tipos de DIU [155], 
por ello la mayoría de las mujeres portadores de este tipo 
de LARC continúan ovulando [156,157]. 

7.2  BENEFICIOS Y RIESGOS NO 
RELACIONADOS CON LA INFECCIÓN 
VPH.

El DIU es un LARC adecuado para cualquier edad 
reproductiva, que no requiere atención constante de las 
usuarias. El comportamiento de éstas influye mínimamente 
en la eficacia (uso ideal, perfecto), que es prácticamente 
igual a la efectividad (uso real). La tasa de fallo 
anticonceptivo es muy baja (índice de Pearl de 0,3-0,6%), 
lo que les convierte en una excelente opción anticonceptiva 
a cualquier edad.

Una ventaja importante es la ausencia de efectos 
sistémicos, por lo que no están contraindicados en mujeres 
alérgicas al cobre ni en portadoras de la enfermedad de 
Wilson.

Los efectos secundarios más frecuentes de los DIUs de 
cobre, y principales responsables de su discontinuación, 
son: los manchados intermenstruales, reglas más largas 
y/o abundantes, y calambres o dolor abdominal. La tasa de 
discontinuación de los DIUs de Cobre es similar a la de los 
hormonales. Al cabo de 4 años el 64,2% de las portadoras 
siguen usando el método, y al cabo de 5 años el 55,9%. La 
adherencia es menor en mujeres de entre 24 y 29 años [158].

Los DIUs no producen EIP, no aumentan el riesgo de ITS 
incluido VIH, no son abortivos, no son teratógenos, no 
producen dispareunia, no aumentan el riesgo de embarazo 
ectópico [159], ni causan infertilidad [160].
	  
7.2.1 Enfermedad inflamatoria pélvica.

Las primeras investigaciones sugerían un mayor riesgo de 
EIP en portadoras de DIU. En 1992, tras analizar 22.908 
inserciones durante 51.399 años/mujer, Farley [161] 
describió que el riesgo de padecer EIP es más de 6 veces 
mayor en los primeros 20 días postinserción [OR 9,66] 
que después de estas tres primeras semanas [OR 1,36], 
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y que este bajo riesgo, permanecía estable tras 8 años de 
seguimiento. Así, el riesgo de padecer EIP está relacionado 
básicamente con el proceso de inserción (contaminación 
endometrial bacteriana) en mujeres con factores de 
riesgo de ITS; no con el dispositivo en sí mismo. De ahí la 
conveniencia de informar a toda potencial usuaria de los 
síntomas de alarma de EIP tras la inserción.

En 2012 Sufrin [162], en un estudio retrospectivo de 
cohortes que incluía 57.728 mujeres, evaluó el riesgo de 
padecer EIP tras la inserción de DIU en función de diferentes 
estrategias de cribado para Chlamydia y Neisseria. El 
estudio mostró que el riesgo de EIP durante los primeros 
90 días tras la colocación del dispositivo era de 0,54% 
(95% CI 0,005-0,006) y no se modificaba sustancialmente 
entre las mujeres que, previa a la colocación, no habían 
sido cribadas para ITS de las que sí que lo habían sido. A 
pesar de ello, los autores recomiendan realizar un cribado 
para clamidia y gonococo en el momento de la inserción a 
toda mujer con factores de riesgo. La colocación del DIU 
puede realizarse a pesar de desconocer los resultados 
del cribado en el momento de la inserción [162] y por lo 
tanto sin tratamiento antibiótico previo [163], pues el 
tratamiento de una posible infección puede realizarse, con 
igual eficacia, posteriormente a la colocación del DIU [164]. 
Estos resultados tendrían que servir para reducir barreras 
en mujeres que desean un método altamente efectivo, 
reversible y de larga duración.

La CDC americana recomienda descartar la existencia de 
una ITS subyacente previa a la inserción de DIU (si no han 
sido cribadas en el último año) a todas las mujeres con 
factores de riesgo: nuevas o múltiples parejas, pareja con 
ITS, abuso de drogas y regiones con alta prevalencia de 
ITS.

Jatlaoui [165] en 2016, realizó una revisión sistemática 
de artículos (1984-2015) para establecer el riesgo de 
EIP en mujeres con infección asintomática, y en mujeres 
sin infección con alto riesgo de padecer ITS. Compara 
entre portadoras y no portadoras de DIU. La revisión 
encuentra que en mujeres jóvenes con alto riesgo de ITS 
o con infección asintomática por gonococo o Chlamydia, 
la inserción de un DIU no aumenta significativamente el 
riesgo de EIP en relación con el mismo grupo de pacientes 
en las que se inicia otro método anticonceptivo y que la 
inserción puede realizarse en el mismo momento en que 

se realiza el cribado de ITS (si hay factores de riesgo) ya 
que el tratamiento antibiótico necesario en caso de que se 
detecte infección puede posponerse a tener los resultados 
sin que ello aumente el riesgo de EIP.

La evidencia científica es contradictoria a la hora de 
identificar una posible relación entre el riesgo de EIP y el 
tipo de DIU: algunos estudios indican mayor incidencia 
entre las usuarias de DIU de cobre que de LNG [166] 
mientras que otros no muestran estas diferencias [167]. 
Incluso en otros estudios, la utilización a largo plazo del 
LNG se ha asociado a una reducción del riesgo de EIP al 
espesar el moco cervical y reducir el grosor endometrial 
[168,169].

7.2.2 Expulsión.

La expulsión del DIU puede ser completa o parcial. 
Ambas ocurren con una frecuencia parecida (2-8%). La 
expulsión es completa si el DIU se encuentra en vagina, 
no es visible en cavidad uterina mediante ultrasonidos, o 
la usuaria explica haberlo expulsado. Es más frecuente en 
los primeros meses (más de la mitad de las expulsiones 
completas ocurren en los seis primeros meses de uso), 
durante la menstruación, y en los DIUs de cobre que en los 
hormonales. Se denomina expulsión parcial si el dispositivo 
está en el canal cervical y/o parcialmente visible en la vagina. 
Respecto al desplazamiento del fondo uterino, no hay una 
clara distancia de corte entre endometrio y la parte más 
alta del brazo vertical, que disminuya significativamente la 
eficacia. 

Diversos factores se asocian con el riesgo de 
desplazamiento y expulsión: experiencia y habilidad del 
profesional, inserción postparto o tras aborto de segundo 
trimestre, expulsiones previas, mujeres jóvenes, nulíparas 
o gran multíparas, cavidad endometrial mayor de 45 mm, y 
presencia de miomas submucosos.

7.2.3 Cáncer de endometrio.

El uso del DIU (de cobre o LNG) se ha asociado a una 
disminución de dicho riesgo [170,171,172,173]. Sin 
embargo, la relación inversa hallada en estos trabajos debe 
ser interpretada con cautela por la existencia de sesgos de 
indicación y sesgos numéricos (escasas usuarias de DIU 
entre los casos de cáncer de endometrio). 
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En 2008 Beining [174] publicó un meta-análisis de 10 
estudios que describía un efecto protector global del uso 
de DIU frente al cáncer de endometrio. Esta relación 
inversa se mantenía independientemente del tiempo 
de uso del DIU. Este estudio, sin embargo, presenta 
importantes limitaciones, que ponen en entredicho el valor 
de sus conclusiones. Los factores de riesgo principales 
para cáncer de endometrio (edad, obesidad, nuliparidad y 
diabetes tipo II) no fueron ajustados de forma consistente 
en los estudios incluidos; ninguno tuvo en cuenta los cuatro 
factores y sólo dos estudios tuvieron en cuenta al menos 
tres. Por otro lado, sólo uno de los estudios incluidos tuvo 
en cuenta los tres factores protectores para cáncer de 
endometrio (uso de anticonceptivos combinados, consumo 
de tabaco y paridad).

Lo más sorprendente es que sólo dos estudios ajustaron el 
uso previo de anticonceptivos combinados, lo cual, debido 
al demostrado efecto protector vitalicio que confieren, 
supone un sesgo fundamental para el objetivo de este 
meta-análisis. Otras limitaciones son la baja incidencia de 
cáncer de endometrio en la premenopausia, y la limitada 
exposición al DIU de las mujeres postmenopáusicas 
incluidas en este metaanálisis. Además, tres de los estudios 
carecen de confirmación histológica de todos los casos de 
cáncer de endometrio evaluados.

En 2015 Félix [175] publicó un metaanálisis de 4 estudios 
de cohortes y 14 estudios de casos-controles que halló un 
efecto protector del DIU frente al cáncer de endometrio. 

Esta protección se observa en casos de primer uso con 
una edad superior a 35 años, y en casos de último uso 
con una edad superior a 45 años. El efecto protector 
también se correlacionó con la duración del uso (> de 10 
años), y uso reciente (dentro del último año). Pero todos 
estos resultados se referían a DIUs inertes, el modelo más 
prevalente en la población incluida en este metaanálisis. La 
protección no se halla en mujeres portadoras de DIUs de 
cobre, hormonales, o combinación de ambos. 

Una de las limitaciones que se reconocen en los estudios 
previos es que el efecto protector en las portadoras 
recientes de DIU, podría deberse a un sesgo de vigilancia 
ya que estas mujeres han tenido más visitas en el último 
año, que las no usuarias de anticoncepción intrauterina.

7.2.4 Cáncer de mama

En el caso de los DIUs hormonales A pesar de que el 
mecanismo de acción es principalmente local se sabe que 
una parte del LNG pasa a circulación sistémica [176]. La 
relación de la progesterona con el cáncer de mama es 
compleja y su acción difiere de forma importante al efecto 
inhibitorio que produce en el endometrio. 

Los estudios que relacionan el riesgo de cáncer de mama 
entre las mujeres que reciben contraceptivos intrauterinos 
hormonales han mostrado resultados contradictorios. Los 
primeros trabajos no hallaron relación entre los DIU-LNG y 
el cáncer de mama [177,178]. Sin embargo, estudios más 
recientes han observado un incremento del 21% del riesgo 
de cáncer de mama entre las mujeres que utilizan DIU-
LNG, independientemente de la duración [179]. 

7.2.5 Cáncer de ovario

Hay pocos datos que relacionen el cáncer de ovario con 
el uso de los DIUs. Inicialmente un estudio de cohortes 
reportó un ligero aumento de cáncer de ovario entre las 
portadoras de DIU [180], sin embargo, estudios más 
recientes, sugieren un efecto protector con la utilización de 
DIU de cobre (durante más de 4 años) [181], como con los 
dispositivos de LNG [182]. En este caso, el mismo estudio 
que evaluaba la relación del DIU de LNG con el cáncer de 
ovario, halló una clara reducción del cáncer de páncreas y 
de pulmón.

7.2.6 DIU y relación con VIH

La anticoncepción intrauterina no aumenta el riesgo de 
adquisición del VIH [183]. Ni el DIU de cobre ni el de LNG, 
comportan mayor riesgo de progresión de la enfermedad ni 
aumento de la transmisión del VIH [184]. 

7.2.7 DIU y relación Vaginosis bacteriana

Aunque la bibliografía al respecto es escasa los estudios 
publicados muestran un aumento de la incidencia de 
vaginosis bacteriana entre las usuarias de DIU LNG 
[185,186].
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7.2.8 Otros

El efecto hormonal local, confiere a los dispositivos 
dispensadores de LNG otras indicaciones no contraceptivas 
como el tratamiento del sangrado menstrual abundante 
[187]. Fuera de indicación, también ha mostrado efecto 
beneficioso en el control de la dismenorrea y del dolor 
asociado a endometriosis y adenomiosis [188]

7.3 INTERACCIÓN CON LA 
INFECCIÓN VPH, LESIONES 
INTRAEPITELIALES O CÁNCER

7.3.1 Estudio Epidemiológicos

Desde la introducción de los DIU a principios de 1900s, se 
planteó la hipótesis de que estos anticonceptivos podían 
promover un mayor riesgo de CCU. Algunos estudios hallan 
relación entre el uso de los DIUs y una mayor prevalencia 
de SIL/CIN [189]. Sin embargo, la mayoría de los trabajos 
no confirman una relación entre la utilización de DIU y el 
CCU [182,190,191].

Lassise en 1991 es el primer autor que sugiere un efecto 
protector de los DIUs frente al CCU [192]. Su trabajó 
incluyó retrospectivamente 481 casos de CCU y 801 
controles y evaluó el efecto del tipo de DIU y duración de 
uso. Observó una reducción no significativa del riesgo de 
CCU en usuarias de DIU de cobre, pero no en usuarias 
de DIUs inertes. La reducción de riesgo era inversamente 
proporcional a la duración de uso del DIU. Lassisse 
concluyó que en las usuarias de DIU de cobre se produce 
una respuesta inmune local favorable, que puede modificar 
la historia natural del VPH.

7.3.1.1 DIU, VPH y lesiones 
intraepiteliales
La correlación entre la presencia del DIU y la adquisición y 
persistencia del VPH muestra una gran discrepancia entre 
los resultados de los estudios publicados. Las publicaciones 
que tienen en cuenta los distintos tipos de DIUs son muy 
escasas. 

Si bien la inflamación producida por el DIU de cobre parece 
promover el aclaramiento del VPH, en el caso de los DIU-

LNG, en los que la principal acción es antiinflamatoria, la 
hipótesis orienta a que este tipo de DIU, a diferencia del 
de cobre, podría promover la persistencia viral. Pero los 
resultados publicados en este aspecto son discordantes.  
Inicialmente un estudio detectó mayor riesgo de SIL entre 
las mujeres con DIU-LNG [193]. Estudios posteriores 
no corroboraron este hecho [194,195]. En 2012 Samir et 
al [196] sugerió un posible efecto protector de los DIU- 
LNG mediado por el incremento de la expresión del gen 
supresor tumoral p53.  Averbach en un estudio prospectivo 
de cohortes realizado entre 2000 y 2014, que incluyó 676 
mujeres sexualmente activas, no encontró diferencias 
en la adquisición o persistencia del VPH en las mujeres 
portadoras de DIU, sin analizar diferencias entre tipos de 
DIU [197]. Sin embargo, en 2015 Lekovich [198] en un 
estudio retrospectivo que comparó 115 portadoras de DIU 
de cobre con 152 hormonales, halló un mayor riesgo de 
adquisición de la infección VPH así como, una disminución 
de la probabilidad de aclaramiento viral del DIU-LNG, 
respecto al DIU de cobre.

En un estudio reciente de casos y controles en 17.559 
mujeres (1.657 de ellas portaban DIU) con diagnóstico 
de HSIL/CIN2, y 87.378 controles (7.925 portadoras de 
DIU) [199], se halló una asociación entre el DIU-LNG y la 
tasa de HSIL/CIN2, pero no de HSIL/CIN 3. Sin embargo, 
si se excluyeron las mujeres que no utilizaron método 
anticonceptivo alguno, y se compararon usuarias de 
DIU frente a no usuarias, no se observa tal asociación. 
Este trabajo no halló relación entre el DIU de cobre y la 
prevalencia de SIL/CIN o cáncer	

7.3.1.2 DIU y CCU
Castellsagué [200] en 2011, analizó 26 publicaciones que 
evaluaron el efecto protector de los DIU de cobre frente 
al riesgo de CCU. Concluyó que estos DIUs no modifican 
la probabilidad de infección prevalente por VPH, pero sí 
pueden influir en la probabilidad de progresión a CCU. El 
uso previo de DIU de cobre disminuye el riesgo de CCU a 
casi la mitad comparado con mujeres que no lo han usado 
nunca. Este efecto protector se detectaba tanto para el 
CCU escamoso como para el adenocarcinoma. Además, la 
protección del DIU de cobre fue independiente del tiempo 
de uso. Castellsagué concluyó que el riesgo se reduce tras 
el primer año y esta reducción se mantiene tras 10 años 
de uso, sin aumentar ni disminuir significativamente con 
el tiempo de uso. Este efecto protector del DIU de cobre 
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frente al CCU resultó independiente de la edad, educación, 
estado marital, número de citologías realizadas, número de 
parejas sexuales, paridad excepto en nulíparas, y uso de 
contraceptivos orales o preservativo masculino.

Frega [201] en 2016, comparó 789 usuarias de DIU (354 
hormonal y 435 cobre) con 1.491 controles. No halló 
diferencias de presencia, persistencia, progresión o 
regresión de la SIL/CIN ni en la prevalencia de CCU entre 
usuarias y no usuarias. Sin embargo, cuando comparó 
los grupos de usuarias de DIU entre sí (cobre vs LNG), 
encuentró mayor regresión en el DIU de cobre que en el 
hormonal.

Cortessis [202] en 2017 seleccionó 16 trabajos que 
estudiaron con rigor el uso de DIU y la incidencia de CCU. 
Los resultados revelan una incidencia de CCU un 30% 
menor en las mujeres que usaron DIU en alguna ocasión. 
La limitación de este estudio es que los autores no pudieron 
evaluar el tipo de DIU (cobre u hormonal), la duración de 
uso, ni la edad en el momento de la inserción.

7.3.1.3 Mecanismos de acción protectora 
frente a lesión cervical intraepitelial y CCU.
No hay certeza del mecanismo responsable del presunto 
efecto protector.

En la bibliografía citada por Frega [201], se postula que la 
inserción de un DIU de cobre puede determinar cambios 
metabólicos que reduzcan la producción de enzimas y 
afecten la gluconeogénesis. También podría producirse 
una disminución de la síntesis de mucoproteínas y ADN 
[203] Esta teoría se basaba en que la reacción entre 
los metales y los ácidos nucleicos podría bloquear la 
interacción de éstos últimos con los carcinógenos, o que 
el cobre podría inhibir enzimas implicados en la síntesis de 
ADN interfiriendo en la carcinogénesis. La alteración del 
metabolismo celular, considerado un proceso tóxico, podría 
seguir el mismo patrón antitumoral en los DIUs de cobre y 
en los hormonales [204]. 

Castellsagué [200] describió que la protección es similar 
en mujeres con inserción reciente y en las portadoras 
hasta 9 años y sugirió un efecto protector debido a la 
respuesta inmunitaria celular local e inflamación crónica 
que provoca el traumatismo cervical durante la colocación 
del dispositivo. Esta hipótesis explicaría el efecto protector 

inmediato que se detecta tras la colocación del DIU y el 
hecho de no encontrar diferencias de protección en función 
del tiempo de uso del dispositivo [205].

Se ha propuesto también, como explicación al efecto 
protector descrito del DIU frente a las lesiones SIL/CIN, una 
posible eliminación mecánica de las pequeñas lesiones 
displásicas durante la inserción o extracción del DIU. 
Sin embargo, esta hipótesis es poco factible como único 
mecanismo, dado que las lesiones son habitualmente 
multifocales y dispersas por toda la zona de transformación 
[205]. 

Otro posible efecto protector del DIU se puede explicar 
por la inducción de una respuesta inflamatoria reactiva, 
crónica, leve, en endometrio, cérvix y endocérvix, que 
puede modificar el estatus inmunológico local de la mucosa 
y con ello el curso de las infecciones por VPH [200,205]. 
El DIU actúa como cuerpo extraño intrauterino, induciendo 
una reacción inflamatoria local tanto celular como humoral, 
en el caso de los dispositivos de cobre, además libera iones 
que aumentan los niveles de prostaglandinas y leucocitos 
en endometrio y trompas de Falopio, causando inflamación 
crónica [142]. 

Este mecanismo puede justificar una mayor protección con 
mayor tiempo de uso del DIU. Tres estudios han evaluado 
dicho efecto con resultados dispares. Shields [206] en 
2004 observa en 235 mujeres con CCU, que el uso de 
DIU durante más de 5 años resulta protector y el uso en 
un periodo inferior a 5 años no es protector. Hammouda 
[207] en 2005, analizó 198 casos de mujeres con CCU y 
concluyó que el uso de DIU durante más de 5 años resultó 
especialmente protector. 

Jensen [208] en 2014 estudió 1.353 mujeres con VPH de 
alto riesgo, durante 13 años (309 mujeres usaban DIU) y no 
encuentró efecto protector tras 5 años de uso.  Ninguno de 
estos tres trabajos evalúó el tipo de DIU.

7.3.2	 Estudios moleculares o in vitro

En la actualidad no existen estudios moleculares que 
evalúen la relación entre los distintos tipos de DIU y la 
infección VPH.
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7.4 CALIDAD DE LA EVIDENCIA Y 
RECOMENDACIONES 

•	 Los ensayos y metaanálisis publicados hasta la 
fecha no muestran relación entre la infección VPH y 
el uso de DIU (Calidad de la evidencia: moderada; 
Recomendación:  débil a favor)

•	 El DIU de cobre puede disminuir el riesgo de 
progresión de una lesión causada por VPH a CCU 
(Calidad de la evidencia: moderada; Recomendación:  
débil a favor), favoreciendo el aclaramiento viral, 
cuando se compara con usuarias de DIU hormonal 
(Calidad de la evidencia: baja; Recomendación:  débil 
a favor). 

•	 No existe información actualmente sobre si los DIUs 
hormonales poseen algún efecto protector frente al 
VPH y sus lesiones relacionadas.

Según los criterios de elegibilidad de la OMS, cualquier 
tipo de DIU puede ser usado en mujeres con SIL/CIN. 
Ningún tipo de DIU debe insertarse en caso de CCU. 

Según las recomendaciones de la Faculty of Sexual 
and Reproductive Healthcare of The Royal College 
of Obstetricians and Gynaecologist del Reino Unido 
(2018 January 14th), la evidencia científica actual 
carece de calidad suficiente para establecer un cambio 
de recomendaciones. Así, exponen que dentro de los 
efectos no contraceptivos del DIU no se puede incluir, de 
momento, la prevención de CCU.
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RECOMENDACIÓN GENERAL
Las mujeres deben recibir información sobre el VPH, 
las lesiones premalignas, el CCU, y sobre la posibilidad 
de reducir el riesgo mediante el uso de preservativo, el 
abandono del tabaquismo, el cribado regular y cuando 
corresponda, la vacunación.

MÉTODOS DE BARRERA
 
Calidad de la evidencia

El uso del preservativo reduce el riesgo de adquirir 
infecciónes de transmisión sexual. 

•	 El uso correcto y consistente del preservativo reduce 
el riesgo de infección por el VIH (Calidad de la 
evidencia: Alta)

•	 El uso correcto y consistente del preservativo reduce 
el riesgo de infección por Chlamydias, Trichomonas, 
Neisseria y Lúes (Calidad de la evidencia: Moderada)

•	 El uso correcto y consistente del preservativo 
reduce el riesgo de infección por VPH (Calidad de la 
evidencia: Moderada)

Recomendaciones

•	 Es necesario insistir en la importancia de un uso 
adecuado del preservativo (manipulación cuidadosa, 
inserción desde el inicio de las relaciones, retirada 
antes de perder la turgencia, etc.) y en todas las 
relaciones sexuales. (Calidad de la evidencia: Baja. 
Recomendación: Fuerte a favor)

•	 En las personas sin relaciones estables, la 
utilización del preservativo junto con otros métodos 
anticonceptivos (Doble Método) ofrece una protección 
segura frente a las ITS (incluído el VPH) y también 
frente el embarazo (sexo seguro). (Calidad de la 
evidencia: Alta. Recomendación: Fuerte a Favor)

•	 En personas infectadas por VPH, un uso correcto 
y consistente del preservativo reduce el riesgo de 
progresión de las lesiones y favorece el aclaramiento 
del virus y la regresión de las lesiones. (Calidad de la 
evidencia: Moderada. Recomendación: Fuerte a favor) 

Por ello, en mujeres usuarias de anticoncepción, en 
las que se diagnostica una infección o lesión por VPH, 
es conveniente recomendar el uso de preservativo, 
bien de forma aislada o bien como doble método 
(Recomendación: Fuerte a favor)

ANTICONCEPTIVOS HORMONALES 
COMBINADOS ORALES

Calidad de la evidencia 

•	 Los oncogenes E6 y E7 del VPH 16 promueven el 
desarrollo de CCU y su persistencia - progresión ante 
elevadas dosis estrogénicas en modelos animales 
con ratones transgénicos. (Calidad de la evidencia: 
alta)

•	 Existe una relación positiva entre el uso de AHCO 
durante periodos de tiempo prolongado (mayor de 5 
años) y el desarrollo de CCU (Calidad de la evidencia: 
baja; Recomendación: débil en contra). 

•	 El riesgo disminuye 5-10 años después del cese 
del uso del método. (Calidad de la evidencia: baja; 
Recomendación: débil a favor)

Los criterios de elegibilidad de la OMS de 2015 consideran 
el uso de AHCO en mujeres con SIL/CIN, como una 
categoría 2 (las ventajas de usar el método generalmente 
superan los riesgos teóricos o probados) [1].

La guía clínica de la Faculty of Sexual and Reproductive 
Healthcare de 2012 [62] reconoce que el riesgo de CCU 
parece aumentar con la duración del uso de AHCO (> 5 
años), pero afirma que los beneficios del uso generalmente 
supera los riesgos y que este riesgo se equipara al de las 
no usuarias 10 años después del abandono del método. 

Recomendaciones

•	 Las mujeres infectadas por VPH, usuarias a largo 
plazo de AHCO, deben ser informadas de que los 
beneficios derivados del uso generalmente exceden 
a los riesgos. (Calidad de la evidencia: baja; 
Recomendación: débil a favor) 

8. Sinópsis de evidencias y recomendaciones
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•	 Los profesionales de la salud deben ser conscientes 
de que el uso de AHCO puede estar asociado 
con un pequeño aumento en el riesgo de CCU y 
deben verificar que las mujeres que usan AHCO 
estén al día del cribado de CCU de acuerdo con 
las recomendaciones de detección. (Calidad de la 
evidencia: moderada; Recomendación: fuerte a favor)

•	 Los profesionales de la salud deben tener en cuenta 
de forma individualizada el beneficio/riesgo del uso 
del AHCO, valorando todos los aspectos de la mujer 
(síndrome pre-menstrual, dismenorrea, hirsutismo, 
control de ciclo, alternativas contraceptivas 
disponibles …) y de la infección VPH (grado de lesión 
histológica, tiempo de persistencia viral, edad de la 
paciente…). (Calidad de la evidencia: moderada, 
Recomendación: fuerte a favor)  

ANTICONCEPTIVOS HORMONALES 
COMBINADOS NO ORALES

Calidad de la evidencia

•	 Tanto el anillo vaginal como el parche transdérmico, 
presentan un perfil de seguridad, farmacocinética y 
efectos sobre la función ovárica similares a los AHCO, 
por lo que se infiere que su comportamiento frente a 
la infección VPH y su patología relacionada posible-
mente es similar al observado con la anticoncepción 
hormonal combinada. (Calidad de la evidencia: muy 
baja; Recomendación: débil en contra)

La OMS, en su última edición de los Criterios médicos de 
elegibilidad considera el uso de ACH no orales en pacientes 
infectadas por VPH y/o con lesiones VPH dependientes 
como una categoría 2, a falta de datos específicos [1].

Recomendaciones

•	 Se debe informar a las usuarias de métodos 
combinados hormonales no orales siguiendo 
las mismas recomendaciones de los métodos 
anticonceptivos hormonales orales (Calidad de la 
evidencia: moderada; Recomendación: débil en 
contra)

MÉTODOS SÓLO GESTÁGENOS 

La gran mayoría de estos estudios, tanto epidemiológicos 
como moleculares, se han realizado con AMPD, haciendo 
difícil exportar conclusiones a otros tipos de gestágeno y 
formas de anticoncepción. A pesar de la variación en los 
resultados, podríamos concluir que:

Calidad de la evidencia

•	 Niveles elevados de progesterona en sangre se 
asocian con un aumento de la prevalencia de 
infección por VPH (Calidad de la evidencia: baja; 
Recomendación: débil en contra) 

•	 Los MSG modulan la respuesta inmunitaria, y podrían 
favorecer la integración del VPH en el epitelio cervical 
(Calidad de la evidencia: moderada; Recomendación: 
débil en contra)

•	 El uso de MSG a largo plazo, se asocia a un mayor 
riesgo de infección persistente por VPH (Calidad de 
la evidencia: baja; Recomendación: débil en contra)

•	 Existe una asociación débil entre CCU y el uso 
prolongado de AMPD (>5 años). El aumento del 
riesgo se reduce progresivamente tras cesar el uso. 
(Calidad de la evidencia: baja; Recomendación: débil 
en contra)

Con la escasa evidencia actual disponible, las guías 
inglesas sobre anticoncepción, así como la 5ª edición 
de los criterios de elegibilidad de la OMS, sugieren la 
existencia de una asociación débil entre CCU y el uso 
prolongado de AMPD (>5 años). El aumento del riesgo se 
reduce progresivamente tras cesar el uso (Calidad de la 
evidencia: baja). 

Consideran una categoría 2 al uso de implantes e 
inyectables de AMPD en usuarias con lesión intraepitelial, 
en tanto que, en las usuarias con estas condiciones 
médicas, se les asigna una categoría 1 para el uso de 
píldora sólo gestágeno. 

Recomendaciones

•	 Mujeres con infección VPH, usuarias a largo plazo 
de formas Depot (Implante o AMPD) deben ser 
informadas de que los beneficios derivados del uso 
de estos métodos habitualmente exceden a los 
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posibles riesgos relacionados con el VPH. (Calidad 
de la evidencia: baja; Recomendación: fuerte a favor) 

•	 Los profesionales de la salud deben verificar que las 
mujeres que usan formas Depot de MSG (Implante 
o AMPD) se encuentren al día del cribado de CCU. 
(Calidad de la evidencia: baja; Recomendación: débil 
a favor) 

•	 Los profesionales deben tener en cuenta el 
beneficio del uso del MSG en cada paciente de 
forma individualizada valorando de forma global los 
beneficios y riesgos en función de las necesidades 
de la paciente (prevención de riesgo de embarazo, 
dismenorrea, control del sangrado menstrual, etc.) 
y aspectos concretos de la infección VPH (grado de 
lesión histológica, tiempo de persistencia viral, etc.). 
(Calidad de la evidencia: baja; Recomendación: 
fuerte a favor) 

	
ANTICONCEPCIÓN INTRAUTERINA

Calidad de la evidencia.

Según los criterios de elegibilidad de la OMS, cualquier 
tipo de DIU puede ser usado en mujeres con neoplasia 
intraepitelial cervical. Y, ningún tipo de DIU debe insertarse 
en caso decáncer de cérvix. 

Según las recomendaciones de la Faculty of Sexual 
and Reproductive Healthcare of The Royal College of 
Obstetricians and Gynaecologist del Reino Unido (2018 
January 14th), la evidencia científica actual carece 
de calidad suficiente para establecer un cambio de 
recomendaciones. Así, exponen que dentro de los efectos 
no contraceptivos del DIU no se puede incluir, de momento, 
la prevención de CCU.

•	 Los ensayos y metaanálisis publicados hasta la 
fecha no muestran relación entre la infección VPH y 
el uso de DIU (Calidad de la evidencia: moderada; 
Recomendación:  débil a favor)

•	 El DIU de cobre puede disminuir el riesgo de 
progresión de una lesión causada por VPH a CCU 
(Calidad de la evidencia: moderada; Recomendación:  
débil a favor), favoreciendo el aclaramiento viral, 
cuando se compara con usuarias de DIU hormonal 
(Calidad de la evidencia: baja; Recomendación:  débil 

a favor). 
•	 No existe información actualmente sobre si los DIUs 

hormonales poseen algún efecto protector frente al 
VPH y sus lesiones relacionadas

Recomendaciones

•	 Las personas infectadas por VPH, usuarias de DIUs 
de cualquier tipo, deben ser informadas de que los 
beneficios derivados del uso de estos dispositivos 
generalmente exceden a los riesgos. (Calidad de 
la evidencia: moderada; Recomendación: Fuerte a 
favor) 

•	 Los profesionales de la salud, previo a realizar el 
consejo contraceptivo en una mujer portadora de VPH, 
deben tener en cuenta las características concretas 
de la usuaria, su estilo de vida, el beneficio esperado 
del uso de los distintintos tipos de DIU en cada 
caso (SMA, dismenorrea, eficacia contraceptiva…) 
e individualizar su recomendación con respecto a 
dicho método atendiendo a las posibles alternativas 
contraceptivas disponibles, recomendando a su vez, 
el uso de doble método. (Calidad de la evidencia: 
moderada; Recomendación: Fuerte a favor)  
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